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FRIEDRICH VON MULLER

ZUM GEDACHTNIS



Vorwort zur ersten Auflage.

Der vorliegende Grundrifi stellt sich zur Aufgabe, den Medizin-
studierenden und den jungen Arzt in das weitschichtige Gebiet der
inneren Medizin einzufithren und ihm insbesondere bei den Vorlesungen
und in den praktischen Kursen am Krankenbett als Wegweiser und Rat-
geber zu dienen. Bei der verwirrenden Fiille der namentlich in den ersten
klinischen Semestern auf den Studenten tagtéglich einstiirmenden neuen
Eindriicke ist es notwendig, daB der junge Mediziner zunichst einmal
das Wesentliche auf theoretischem und praktischem Gebiet lernt und zu
diesem Zwecke ein Buch zur Hand hat, das ihn rasch seinem Auffassungs-
vermdgen und seinen Vorkenntnissen entsprechend iiber die Grund-
begriffe orientiert und so das Fundament seiner klinischen Kenntnisse
aufbauen hilft. Das Buch soll somit eine Art Leitfaden sein, der zum
Studium der ausfiihrlichen Lehrbiicher vorbereitet.

Eine knappe klare Form der Darstellung, schlichte und elementare
Ausdrucksweise unter Vermeidung entbehrlicher Fachausdriicke sowie
Verzicht auf alle fiir das Verstéindnis nicht unerldBlichen theoretischen
Erorterungen sind die Forderungen, die man billigerweise an einen der-
artigen Leitfaden stellen darf.

Nach diesen Gesichtspunkten einen Grundriff der inneren Medizin
zu verfassen, war ein schwieriges Unternehmen. Sollte dieser doch das
gesamte Gebiet unserer Disziplin als abgeschlossenes Ganzes darstellen,
auch dort, wo mancherlei Fragen sich noch im FluB der Forschung be-
finden. Auch mufite die den meisten Kapiteln vorausgeschickte ana-
tomisch-physiologische Einleitung bei Wahrung des elementaren Cha-
rakters des Buches doch in einer fiir das Verstindnis erforderlichen
Ausfiihrlichkeit behandelt werden, ohne daB andererseits der von vorn-
herein vorgezeichnete Rahmen des Buches iiberschritten werden durfte.

Bei der Darstellung, die wie begreiflich, vielfach der Schule meines
verehrten klinischen Lehrers ¥Friedrich Miiller entspricht, habe ich
neben den Eindriicken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor allem
die Erfahrungen verwertet, die ich in meiner langjahrigen Tatigkeit als
Krankenhausleiter, einerseits in stindiger Berithrung mit Assistenten,
Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Arztekursen zu
sammeln in der Lage war. Nicht zuletzt waren es die hier gemachten



VIII Vorwort zur sechzehnten Auflage.

Erfahrungen, die den EntschluB in mir reiften, einen Grundrifi der
inneren Medizin zu verfassen.

Das Buch ist in einer Zeit schwerster wirtschaftlicher Not unseres
Vaterlandes entstanden, in welcher uns der Gedanke an die Ausbildung
des medizinischen Nachwuchses mit banger Sorge erfiillt. So muBte denn
vor allem auch der rein praktische Gesichtspunkt, den GrundriB in einer
fiir die heutigen Verhaltnisse nicht allzu kostspieligen Form erscheinen
zu lassen, Beriicksichtigung finden.

Berlin, im Herbst 1923. A. v. Domarus.

Vorwort zur sechzehnten Auflage.

Auch die vorliegende neue Auflage weist eine Reihe von Erginzungen
und Verbesserungen gegeniiber ihrer Vorgingerin auf; andererseits
wurde manches, was als veraltet oder iiberholt gelten darf, ausgemerzt.

Auch bei dieser neuen Auflage hat mich mein treuer Mitarbeiter
Dr. Ernst Georg Becker trotz seiner starken beruflichen Inanspruch-
nahme durch Lesen der Korrekturen in dankenswerter Weise unterstiitzt.
Besonderen Dank schulde ich ferner Frl. M. Bessermann, die sich
ebenfalls mit groBter Sorgfalt am Korrekturlesen beteiligte.

Berlin, im Herbst 1941.
A. v. Domarus.
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Infektionskrankheiten.

Einleitung.

Unter Infektionskrankheiten versteht man akut oder chronisch ver-
laufende Krankheiten, deren Ursache auf die Anwesenheit bestimmter
belebter Erreger in dem Organismus zuriickzufiihren ist. Diese sind
teils wie die Bakterien (Spaltpilze) pflanzlichen, teils wie die Protozoen
{(Malariaplasmodien, Spirochéiten, Trypanosomen usw.) tierischen Ur-
sprungs. Unter den zahllosen auf der Erde vorhandenen Bakterien
bilden die krankheitserzeugenden Keime nur einen kleinen Teil derselben.
Diese sog. pathogenen Keime dringen in der Regel von auf3en durch
bestimmte natiirliche Eintrittspforten oder durch Wunden in den Kérper
ein, Doch gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen
physiologisches Dasein fithrten, durch Ubergreifen auf andere Gebiete
zu pathogenen Keimen werden kénnen. Ein Beispiel fiir eine derartige
»Selbstinfektion bildet das im Darm des Gesunden regelmaBig
vegetierende Bacterium coli, das nach Verlassen seines normalen Aufent-
haltsortes zu einemi typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis)
werden kann.

Bei verschiedenen Krankheiten infektidser Art ist der Erreger zur Zeit noch
nicht bekannt; bei einzelnen stellt er ein unter der Grenze der Sichtbarkeit liegendes
durch Berkefeld-Tonkerzenfilter filtrierbares Virus dar.

Die Erreger der Infektionskrankheiten zeigen bestimmte, nur ibnen
zukommende Eigenschaften, die ihnen und dadurch den durch sie
hervorgerufenen krankhaften Verinderungen ein besonderes Geprige
geben. Dies erklirt die Tatsache, daB bei aller Verschiedenheit der ein-
zelnen Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen
Verlaufsarten ein und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen
dennoch simtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsitzliche Eigen-
tiimlichkeiten gemeinsam sind. Zu diesen Eigenschaften der Bakterien
gehoren ihre Vermehrungsfahigkeit und die Erzeugung von Giften.
Hierin ist der prinzipielle Gegensatz gegeniiber allen jenen Krankheits-
ursachen begriindet, die nicht belebter Art sind.

Bei einer gewissen Menge eines chemischen Giftes, z. B. von Arsen, wird die
in den Korper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt,
bei noch so langem Aufenthalt im Kérper keine krankbaften Veranderungen ber-
vorrufen konnen. Anders verhilt es sich beim Eindringen von lebenden Bakterien,
die zunichst infolge ihrer geringen Zahl keine Verinderungen in Form einer
Allgemeinerkrankung zu bewirken brauchen, wohl aber unter Bedingungen, die
ibre Vermehrung begiinstigen, nach Ablauf einer bestimmten Zeit, in der ihre

Zahl sich im Kérper vervielfacht hat, schwere Stérungen im Organismus hervor-
zurufen vermégen.

v. Domarus, Grundrif. 16. Aufl. 1
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Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte
in den Kérper iiber und zirkulieren im Blut (z. B. beim Typhus), in anderen
Fillen wie z. B. bei Diphtherie und Tetanus bleiben sie an der Eintritts-
pforte liegen und senden von dort ihre lgslichen Gifte in den Kérper.
Mittels dieser Bakterientoxine lassen sich im Tierversuch die gleichen
Krankheitserscheinungen hervorrufen, die im menschlichen Korper von
den pathogenen Keimen hervorgerufen werden. Angriffspunkt der Gift-
wirkung im Organismus ist stets die Zelle.

Das Eindringen pathogener Keime in den Kérper (= Infektion) ist
noch nicht ohne weiteres gleichbedeutend mit dem Ausbruch einer
Infektionskrankheit. Vielmehr sind hier mehrere Moglichkeiten denkbar.
Erstens kann dank einer geniigenden Widerstandsfihigkeit des Organis-
mus der eingedrungene Krankheitserreger vollstindig vernichtet werden
und aus dem Korper wieder verschwinden.

Es beruht das zum Teil auf dem Vorhandensein gewisser, in jedem normalen
Blutserum enthaltenen Sehutzstoffe, der sog. Alexine, die unspezifisch, d. h. gegen-
iiber den verschiedensten Bakterien wirksam sind und durch Erhitzen auf 56°
zerstort werden.

Zweitens kann der Erreger im Organismus Full fassen, sich in ihm
vermehren und den Abwehrmalregeln des Koérpers trotzen, ohne dafl
es aber zu einer Erkrankung kommt. Dieser Fall ist beim sog. Keim-
triger gegeben, der die Keime als harmlose Saprophyten ohne jede er-
kennbare Stérung bei sich beherbergt; erst die Ubertragung des Er-
regers von einem Keimtrager auf andere Individuen gibt durch deren
Erkrankung seinen wahren Charakter zu erkennen (Diphtheriebacillen,
Meningococcen usw.).

Die dritte Moglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Krank-
heit. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf &rtliche
Gewebsschidigung sich beschrinkenden infektisen Lokalerkrankung
und der sich hieran anschlieBenden oder von vornherein als solcher
verlaufenden Allgemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus
beteiligt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine
Streptococcensepsis andererseits). Nur diese letzte Form, die infektitse
Allgemeinerkrankung gehért zum Begriff der Infektionskrankheit.

Fiir das Schicksal des Kranken spielt u. a. vor allem die sog. Virulenz
des Krankheitserregers eine ausschlaggebende Rolle. Man versteht dar-
unter den Grad der Wachstumsenergie und vor allem der Gifterzeugung
der Bakterien. Die Virulenz ist eine variable GroBe. So kann die Uber-
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei-
spielsweise voriibergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder
negativem Sinne veridndern.

Die Abschwichung der Virulenz durch Tierpassage kann voriibergehend oder
dauernd sein. Letzteres gilt z. B. fiir das Variolavirus (Rind) und das Lyssavirus
(Kaninchen).

Gewohnung an besondere Existenzbedingungen der Keime wie
Ziichtung auf speziellen Nahrboéden oder im Tierkérper unter dem
EinfluB bestimmter Medikamente kann, soweit diese Einwirkung nicht
auf eine Vernichtung der Bakterien hinausliuft, einen modifizierenden
EinfluB auf deren Charakter, insbesondere ihre Widerstandsfihigkeit
ausiiben, diese mitunter steigern, wie das u. a. das Beispiel der unter
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der Einwirkung kleiner Arsen- oder Chinindosen entstehenden sog-
giftfesten Stamme zeigt.

Das Wesen einer Infektionskrankheit ist nun keineswegs mit der
Tatsache des Eindringens der Krankheitserreger in den Korper und
der Entfaltung von Giftwirkungen derselben erschopft. Vielmehr 16st
die Anwesenheit pathogener Keime im Organismus sofort eine Reihe
komplizierter Prozesse in diesem aus, die in ihrer Gesamtheit darauf ab-
zielen, die eingedrungenen Keime unschédlich zu machen (Immunitits-
reaktionen). Hierzu gehort die Erzeugung von Substanzen, die die
Bakterien auflosen, wie der Bakteriolysine, ferner von Bakterien-
gegengiften, den sog. Antitoxinen, weiter von Agglutininen, die
die Bakterien zusammenballen, von Opsoninen bzw. Bakterio-
tropinen, die die Phagocytose der Keime durch Leukocyten anregen
usw. Diese Stoffe kann man durch Injektion des Blutserums auf andere
Individuen iibertragen und diese dadurch voriibergehend immunisieren
(passive Immunisierung).

Im Gegensatz zu den unspezifischen Alexinen des Normalserums (s. oben)
sind die spezifischen, bei der Immunisierung entstehenden Bakteriolysine von
komplizierterem Bau. Da ein bakteriolytisches Serum durch Erhitzung auf 56°
zwar ,,inaktiviert”, d.h. den Bakterien gegeniiber unwirksam wird, durch nach-
triglichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren liBt, so handelt
es sich offenbar um zwei verschiedene zusammenwirkende Substanzen, erstens um
das thermolabile nichtspezifische Komplement, das in jedem Normalserum
enthalten ist, und zweitens um den thermostabilen spezifischen Immunkérper.
Letzteren hat man sich nach der sog. Seitenkettentheorie Ehrlichs als mit zwei
bindenden (,,haptophoren‘‘) Gruppen ausgestattet zu denken, von denen die eine sich
mit dem Bakterium, die andere mit dem Komplement verbindet, weshalb der
Serumkorper auch die Bezeichnung Amboceptor erhalten hat.

Der Mechanismus dieser Gegenmafregeln des lebenden Kérpers hat
nun eine allgemeinere Bedeutung, als es zunichst bei ausschlieBlicher
Betrachtung der Infektionskrankheiten den Anschein hat. Das Ver-
halten des Organismus eingedrungenen Bakterien gegeniiber stellt nimlich,
wie die neuere Forschung gelehrt hat, nur einen Spezialfall des allge-
meinen Gesetzes einer biologischen Reaktion gegeniiber allen denjenigen
Agentien dar, die man als Antigene bezeichnet; man versteht darunter
eine Gruppe von Kérpern, die im Organismus die Bildung von Reaktions-
kérpern der bezeichneten Art (,,Antikorper®) auszulésen vermag. Dies
ist beispielsweise auch der Fall nach Einverleibung artfremder Eiwei3-
kérper wie z. B. von Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden
vom Korper, wie bei einer Infektionskrankheit, Antikorper erzeugt,
die das korperfremde Agens unschidlich machen, und es erkliren sich
hieraus eine Reihe von Symptomen, die mit denen bei einer Infektions-
krankheit iibereinstimmen (Serumkrankheit vgl. S. 80).

Mit der Feststellung der Antigennatur der Bakterien ist ihre
dritte Haupteigenschaft, die ihnen eine Sonderstellung unter den
Krankheitsursachen zuweist, gekennzeichnet.

Der Vorgang der ,,Absattigung von Antigen und Antikorper zeigt
zum Teil eine Analogie mit der chemischen Reaktion der Neutrali-
sierung zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe. Mischt man z. B.
eine fiir ein Tier tdliche Menge Tetanustoxin mit einem entsprechenden
Quantum Tetanusantitoxin im Reagensglas, so verhilt sich das Gemisch

1=!<
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im Tierkorper vollig neutral und unwirksam, wahrend nach Trennung
der beiden Komponenten und Entfernung des Antitoxins das Toxin
wieder seine frithere Giftigkeit zeigt.

Nach neuen Untersuchungen scheint der Organismus noch iiber andere Schutz-
mafregeln zu verfiigen. Beispielsweise nimmt man von der normalen Schleimhaut
die Fahigkeit an, pathogene Bakterien unschadlich zu machen.

Nicht unerwahnt darf ferner bleiben, dal manche Bakterien einen als Bak-
teriophage bezeichneten vermehrungsfihigen Stoff mit sich fiihren, der sie aufzu-
l6sen vermag. Dieses sog. Twort-d’H érellesche Phanomen zeigt sich z. B.an einem
wifrigen, durch Tonkerzen filtrierten Auszug aus Ruhrstiihlen, welcher lebende
Ruhrbacillen auflgst. Gleiches beobachtet man auch bei anderen Krankheiten.

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angrei-
fenden Virus mit den verschiedenen AbwehrmafBnahmen des
Korpers erzeugt das klinische Bild einer Infektionskrankheit.
Zum Teil erklirt sich auch daraus, warum ihr Ausbruch erst nach Ablauf
einer gewissen Zeit nach Eindringen der Erreger, der sog. Inkubationszeit,
erfolgt: der ProzeB zwischen dem Krankheitsvirus und den reaktiven
Vorgingen im Koérper mufl erst ein gewisses Stadium erlangt haben,
bis klinisch wahrnehmbare Erscheinungen eintreten.

DaB die Inkubation nicht etwas fiir bakterielle Erkrankungen spezifisches ist,
etwa in dem Sinne, daB sie die Phase darstellt, innerhalb der sich die Bakterien
erst zu einer wirksamen Menge im Korper vermehren, geht aus dem Beispiel der
Inkubation bei der Anaphylaxie hervor (vgl. S. 81). Hier tritt an die Stelle eines
belebten Krankheitsagens der artfremde Eiweilkorper, der erst mit den wihrend der
Inkubation sich bildenden Antikérpern reagieren muB, damit die Krankheit entsteht.

Die Inkubationszeit, die oft véllig symptomlos verlduft, ist
iibrigens bei jeder einzelnen Krankheit von einer fiir diese charakteristi-
schen konstanten Dauer; dies ist fiir die Diagnose und Prophylaxe der
einzelnen Infektionskrankheiten von grofter Bedeutung.

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen
direkt als solcher schwere Storungen hervorrufen, seltener z. B. mecha-
nisch infolge der Verstopfung von Capillaren durch grofle Mengen von
Mikroben wie z. B. bei der Malaria, hdufiger — bei grofer Virulenz —
auch durch direkte Giftwirkung. Wichtiger fiir die Beurteilung des Wesens
der Infektionskrankheiten ist aber die Tatsache, dafl Bakteriengifte
zum groBen Teil erst im Korper dadurch entstehen, dafl dieser im Kampf
gegen sie Stoffe mobil macht, die die Bakterien einer Art von Ver-
dauungsprozel3 unterwerfen, wodurch aus der Leibessubstanz der Keime
hochwirksame giftige Korper frei werden. So erklirt sich auch die
scheinbar paradoxe Tatsache, daB ein mit starken Reaktionskriften
ausgestatteter Organismus das Eindringen von Infektionserregern unter
Umsténden mit viel schwereren Erscheinungen beantwortet als ein
weniger lebhaft sich zur Wehr setzender Korper.

Auf Grund dieser Erkenntnis wird es auch verstindlich, warum
die bei der klinischen Untersuchung greifbaren, vom Organismus er-
zeugten Reaktionssubstanzen wie die Agglutinine, Opsonine usw. zwar fiir
die Erkennung der Infektionskrankheit bzw. der Art der Erreger grolien
diagnostischen Wert haben, daB es aber nicht angingig ist, aus ihrer
Menge auf den Ausgang des Kampfes prognostische Schliisse zu ziehen.
Gegeniiber einer Uberschitzung der serologischen Ergebnisse in diesem
Sinne, vor der zu warnen ist, ist daher auf den Wert des klinischen
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Gesamtbildes, mit anderen Worten der Beobachtung am Krankenbett
mit Nachdruck hinzuweisen, deren Gewicht fiir die Prognose eines
Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen werden kann.

Die Bedeutung der genannten humoralien Vorginge fiir das endgiiltige Schick-
sal eines Infektionskranken erklirt u.a. die zunichst schwer verstindliche Tat-
sache, warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die Uberwindung
des Infektionsprozesses schon zu einer Zeit anzeigt, wo der lokale ProzeB, die
Infiltration der Lungen, noch in vollem Umfang vorhanden ist. Die Entscheidung
spielt sich eben auf einem anderen Schauplatz als an dem einen értlichen Herde
ab. Auch brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aus dem Korper zu
verschwinden, nur sind sie jetzt fiir den Triger unschadlich geworden. )

Es ist iibrigens zu bedenken, daf die genannten Reaktionskarper zunéchst selbst-
verstidndlich samtlich in der Zelle entstehen, aus der sie gegebenenfalls sekundir in
das Blut tibertreten kénnen. So ist auch jede Immunitat primér eine cellulire,
und es bleibt im Einzelfall zu prifen, inwieweit ein Ubertritt in die Sifte statthat,

Die einzelnen Infektionskrankheiten zeigen innerhalb eines gewissen
Rahmens von Fall zu Fall individuelle Unterschiede im klinischen
Verhalten; auch beobachtet man bisweilen Rassenunterschiede!. Bei den
epidemisch auftretenden Krankheiten wechselt oft das Bild von Epidemie
zu Epidemie. Mehrere Faktoren spielen hier eine Rolle, einmal Wechsel
der Virulenz und der Menge des Erregers, andererseits Anderungen der
auBeren Umstinde, speziell der Ubertragungsméglichkeiten sowie vor allem
der Widerstandsfahigkeit bzw. der Disposition des Menschen (natiirliche
Empfinglichkeit bzw. die besonders wichtige erworbene Immunitat).

Ein Punkt, der vorliufig noch manches Dunkle enthilt, sind die Spontan-
schwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten nach Schwere und
Verlaufsart (sog. Genius epidemicus). Z.'B. zog die bis dahin als harmlos
geltende Grippe vor einer Reihe von Jahren aus unbekannten Griinden plotzlich
als bosartige Seuche durch viele Lander; hnliches beobachtete man bei der Genick-
starre, bei der epidemischen Kinderlihmung usw. Die Geschwindigkeit der Aus-
breitung nimmt hier begreiflicherweise mit dem zunehmenden Tempo der Reise-
verkehrsmittel zu. Die Diphtherie zeigte aus unbekannten Griinden seit den
80er Jahren einen starken Abfall der Sterblichkeitsziffer. Bei manchen Krank-
heiten, z. B. den Masern, beobachtet man periodische Schwankungen der Mor-
biditat. Andere Krankheiten, wie beispielsweise der englische SchweiB, sind aus
nicht ersichtlichen Ursachen zur Zeit fast verschwunden. In Nordamerika tritt
das Fleckfieber in milder Form als Brillsche Krankheit auf. Gewisse Infeltions-
krankheiten sind sog. Saisonkrankheiten (Ruhr, Cholera, Typhus usw.), ohne daB
aber die Kenntnis gewisser, in der Jahreszeit begriindeter begiinstigender Faktoren
dies Verhalten, besonders hinsichtlich des Verbleibs der Bakterien in der iibrigen Zeit
bisher geniigend geklirt hitte. Bei manchen Infektionskrankheiten, die endemisch
an bestimmte Ortlichkeiten gebunden sind, gentigt, wie beispielsweise bei der Rubr,
der Ortswechsel einer befallenen Bevolkerungsgruppe, um die Krankheit prompt
zum Erldschen zu bringen. Die Cholera ist endemisch lediglich in Indien in der
Gangesniederung, wihrend sie in anderen Gegenden bisher niemals festen FuB faBte.

In zahlreichen Fillen hat die zielbewuBte Seuchenbekdmpfung zum
Verschwinden von Infektionskrankheiten in manchen Erdteilen gefiihrt,
so bei Pest, Pocken, Lepra, Reourrens usw., und es ist nicht zu bezweifeln,
daf mit dem weiteren Fortschreiten unserer Kenntnisse und der Ver-

breitung der Hygiene auch andere Seuchen aus zivilisierten Lindern
allméhlich weichen werden.

* So erkranken z. B. Angehérige wilder unzivilisierter Vélker seltener an
septischen Erkrankungen; das Fleckfieber erzeugt bei Naturvélkern seltener
die schweren nervisen Storungen als beim Zivilisationsmenschen mit seinem
differenzierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m.
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Verschiedenheiten der Widerstandsfahigkeit des Korpers gegeniiber
den Krankheiten sind mit den Begriffen Disposition und Immunitit ver-
kniipft. Allgemeine Schwichung des Korpers durch Unterernéhrung sowie
durch Gifte wie Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes
und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhéhen
die Empfianglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an-
geboren bzw. ererbt sein. Auf der anderen Seite spielt die natiirliche
Immunisierung gegen eine Infektionskrankheit eine bedeutsame Rolle
sowohl fiir das einzelne Individuum wie mitunter fiir ganze Vélker. In
einem Volk, bei dem z. B. wie bei uns die Masern endemisch sind, ver-
laufen sie in der Regel als leichte Krankheit, nicht so, wenn sie in ein
bis dahin masernfreies Land verschleppt werden, wie das Beispiel der
Faroer zeigte. So herrschte auch zunichst die Syphilis kurz nach ihrer
Einschleppung nach Europa in der Form einer mérderischen Seuche. Die
Empfinglichkeit der verschiedenen Tierklassen gegeniiber Infektions-
erregern ist sehr verschieden, wie das Beispiel der Tuberkelbacillen zeigt
(Typus humanus, bovinus, Kaltbliitertuberkulose). Auch Rassenunter-
schiede in der Empfénglichkeit sind bekannt, wofiir namentlich auch die
Erfahrungen im Tierreich vielfache Bestatigung liefern und von den
Tierziichtern praktisch entsprechend verwertet werden. Aber auch die
einzelnen Infektionskrankheiten verhalten sich hinsichtlich des Grades
der Ansteckungsfihigkeit recht verschieden; hingewiesen sei auf die
Krankheitsgruppe Masern, Fleckfieber und Pocken, bei welchen im
Gegensatz z. B. vom Scharlach nahezu unterschiedslos jedes Individuum
erkrankt, welches mit dem Erreger in Berithrung kommt.

Das Uberstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen Fillen
dem Individuum Schutz gegen spitere Neuerkrankung. Bemerkenswert
ist dabei, daB eine ganz leichte Erkrankung, ja sogar nur das Be-
herbergen von Bakterien wie beim Keimtrager (s. unten), den gleichen
Schutz wie eine schwere Krankheit hinterlait. Die praktische Nutz-
anwendung hiervon ist die Anwendung der prophylaktischen Vaceci-
nation, die darauf abzielt, durch kiinstliche Erzeugung einer leichten
Krankheit mittels des betreffenden abgeschwichten bzw. ungeféhrlich
gemachten Erregers ,,Impfschutz (aktive Immunisierung)zu erzielen,
wofiir die Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. Im Gegensatz hierzu
hinterlassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenkrheuma-
tismus und die Pneumonie eine gesteigerte Empfanglichkeit, so dafl die
einmal befallenen Individuen oft spiter erneut und wiederholt erkranken.

Es gibt ansteckende oder kontagiose und nichtkontagidse Infektions-
krankheiten ; die Unterscheidung ist fiir ihre Bekimpfung von der grof3ten
Bedeutung. Bei den ansteckenden Krankheiten erfolgt die Uber-
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt-
infektion, z. B. durch einfache Beriithrung oder durch Verunreinigung mit
den Ausscheidungen des Kranken, die die virulenten Erreger enthalten,
teils auf mehr indirektem Wege. Verschiedene infektitse Krankheiten
des Respirationsapparates werden hiufig durch Versprithung des Aus-
wurfs beim Husten, Niesen und Sprechen von Individuum zu Individuum
iibertragen, sog. Tropfcheninfektion (Tuberkulose, Diphtherie usw.), zum
Teil durch Verschleppung des virushaltigen Auswurfs durch Gegenstinde,
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Staub usw., wie bei der Tuberkulose. Bei den Darmkrankheiten wie
Typhus, Ruhr und Cholera sind es vor allem die Fikalien, zum Teil der
Harn, durch die die Verbreitung der Krankheit erfolgt, und zwar seltener
durch direkte Beschmutzung mit diesen als durch Verunreinigung
der Lebensmittel einschlielich des Wassers, denen iiberhaupt bei der
Ausbreitung vieler Infektionskrankheiten eine bedeutsame Rolle zu-
kommt; hier kann mitunter durch eine einzige Infektionsquelle auf
einmal eine grofere Anzahl Menschen infiziert werden, was bei dem
sog. explosionsartigen Auftreten einer Epidemie durch verseuchtes Trink-
wasser besonders drastisch zum Ausdruck kommt. Verhingnisvoll bei
der Ubertragung durch Lebensmittel ist ibrigens, dafl sie durch die
Gegenwart der Bakterien keine durch die Sinne wahrnehmbaren Ande-
rungen ihrer Beschaffenheit anzunehmen brauchen (Milch mit Typhus-
bacillen; Fleisch- und Wurstvergiftung usw.).

Die Gefahr der Weiterverschleppung eines Virus ist ¢. p. um so gréer,
je bedeutender seine Widerstandsfiahigkeit ist. Letztere ist am grofiten
bei'den sporenbildenden Bakterien, wie z. B. beim Milzbrand, auch beim
Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge ihrer chemischen
Konstitution besonders resistent gegen #uBere Einflisse ist; Beispiele
sind die Wachshiille der Tuberkelbacillen, die Kapselbildung mancher
Bakterien. Aber auch andere Erreger, wie z. B. das Scharlachvirus
kénnen an Gegenstinden haftend viele Monate lang ihre Virulenz behalten.

Von fundamentaler epidemiologischer Bedeutung fiir die Ubertragung
ist das Vorkommen der obengenannten Keimtriiger, die, ohne selbst
zu erkranken, virulente Keime bei sich beherbergen und ausscheiden
und dadurch, zum Teil unerkannt, ihrer Umgebung gefshrlich werden.

Auf der anderen Seite scheinen die Bakterien fiir die Keimtrager selbst, wie
man jetzt annimmt, in manchen Féllen insofern von Nutzen zu sein, als sie letztere
auf dem Wege der sog. latenten Durchseuchung? (auch ,,stille Feiungs genannt)
gegen die Erkrankung schiitzen, wofiir iibrigens auch der Nachweis von Schutzstoffen
im Blut derartiger Individuen zu sprechen scheint. Beachtenswert ist ferner, da8
nach neueren Erfahrungen dem Ausbruch einer Epidemie ein Anstieg der Zahl der
Keimtriger vorausgeht, woraus deren ursichliche Bedeutung fiir Epidemien erhellt.

Nicht minder gefshrlich sind die sog. Dauerausscheider, bei denen nach
Uberstehen der Krankheit die Keime nicht aus dem Korper verschwinden,
sondern weiter ausgeschieden werden (Diphtherie, Typhus, Cholera usw.).

Bei verschiedenen Infektionskrankheiten erfolgt die Ubertragung
der Keime durch Vermittlung von Tieren, insbesondere durch In-
sekten und Ungeziefer.

Es handelt sich dabei zum Teil um rein mechanische Verschleppung von
Ansteckungsstoffen, z. B. durch Fliegen, die mit infektiosem Material in Beriihrung
kommen und dasselbe auf Lebensmittel iibertragen (Typhus, Rubr usw.). Wichtig
ist ferner die Tatsache, daB blutsaugende Insekten wie die Moskitos, die Liause,
die Wanzen bestimmte Keime, die sie durch Stechen.eines kranken Menschen
oder Tieres mit dessen Blut in sich aufnehmen, als ,,Zwischenwirt'* beherbergen
und in virulentem Zustand durch ihren Stich auf gesunde Individuen iibertragen.
Es hat sich gezeigt, daB diese Erreger, die einen doppelten Entwicklungszyklus
haben, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren, wihrend die

1 Aus dem Fehlen derselben erklirt man unter anderem die Tatsache, daB
manche Krankheiten wie z. B. die Poliomyelitis im Gegensatz zu anderen Infek-
tionskrankheiten sich gerade in diinn beviolkerten Landern (z. B. in Skandinavien)
auszubreiten pflegen.
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geschlechtliche Fortpflanzung im Zwischenwirt erfolgt (Malaria). Auch Haustiere
spielen bei der Verbreitung von Infektionskrankheiten eine Rolle; so iibertragt
die Milch der Kuh die Tuberkulose und die Bang-Infektion, diejenige der Ziege
das Maltafieber. Auch andere Tierkrankheiten werden auf den Menschen mit-
unter libertragen, beispielsweise die Tollwut des Hundes. Einer besonderen
Form des Wirtswechsels begegnen wir schlieBlich bei der durch GenuB des
Fleisches trichindser Tiere entstehenden Krankheit.

Entsprechend dem gemeinsamen Grundcharakter aller Infektions-
krankheiten sind gewisse gemeinsame klinische Erscheinungen fiir
diese bezeichnend.

Eines der konstantesten Symptome ist das Fieber, d. h. die charak-
teristische Erhéhung der Korpertemperatur, die auf einer Stérung im
Wirmehaushalt des Organismus beruht.

Diese als Hohereinstellung der Warmeregulation definiert, beruht auf gestei-
gerter Erregung und Erregbaikeit der warmeregulatorischen Zentren im Zwischen-
hirn (s. 8. 643) und erklart sich aus dem MiBverhiltnis zwischen Wirmebildung
und Warmeabgabe, von denen erstere die chemische, letztere die physikalische
Warmeregulation darstellt. Die Warmebildung, deren Sitz hauptsachlich die Leber,
die Nieren und die Muskeln sind, ist erhoht. Die Warmeabgabe ist bei ansteigen-
dem Fieber infolge von Kontraktion der Hautgefide und Verminderung der Schwei3-
bildung herabgesetzt. Stoffwechsel bei Fieber s. 8. 560.

Eine weitere durch die Bakterientoxine bedingte Alteration des Korpers
verrit sich einmal durch Stoérungen im Bereich des Zentralnerven-
systems in Form von Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Benommenbheit,
Delirien, Krampfen; ferner durch Stérungen seitens des Verdauungs-
apparates wie Erbrechen, Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Verstopfung,
Durchfille. Sehr haufigistder Zirkulationsapparat in Mitleidenschaft
gezogen, teils durch toxische Schidigung des Herzmuskels, deren leich-
teste und hiufigste Form, die Pulsbeschleunigung, fast jede Infektions-
krankheit begleitet, teils durch die gefiahrliche Herabsetzung des Vaso-
motorentonus auf dem Umweg iiber das Nervensystem. Letztere tritt
besonders auf dem Ho6hepunkt der Krankheit, erstere auch in der
Rekonvaleszenz in Erscheinung.

Mit groBer RegelmiaBigkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank-
heitsbild; ibre Vergrolerung ist bisweilen neben dem Fieber zunichst
das einzig greifbare Symptom. Vielfach findet sich in der Milz der
Krankheitserreger in besonders reichlicher Menge (Malaria, Kala-azar
usw.), was man sich mitunter diagnostisch unter Zuhilfenahme der Milz-
punktion zunutze macht. Auch diirfte die Milz an der Produktion von
Immunkérpern hervorragenden Anteil haben.

An den Lungen beobachtet man bei den verschiedensten Infektions-
krankheiten eine Bronchitis, an die sich in schweren Fillen oft broncho-
pneumonische Prozesse anschlieBen.

An der Haut spielen sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten
sehr markante Veranderungen ab, die bei den als akute Exantheme
bezeichneten Krankheiten im Vordergrund des klinischen Bildes stehen,
wie bei Scharlach, Masern, Roteln, Pocken, Windpocken, ferner bei Fleck-
fieber. Auch bei anderen Infektionskrankheiten zeigen sich bisweilen
Hauteffloreszenzen makuldser, papuloser oder petechialer Art wie be-
sonders bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis,
Paratyphus, Miliartuberkulose, W eilscher Krankheit, Dengue, Trichinose.
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Im Biut verdienen vor allem die Versinderungen an den Leukocyten,
meist in Form der Leukocytose, in anderen Fillen als Leukopenie Be-
achtung. Auch qualitative Verinderungen der Leukocytenformel, das
Verhalten der Eosinophilen usw. bilden zusammen mit der Leukocyten-
zahl oft ein fiir die Erkennung der Krankheit wichtiges und bisweilen
sehr charakteristisches Symptom, ebenso das Verhalten der Senkungs.
geschwindigkeit der Erythrocyten. Manche Infektionserreger wirken
stark anidmisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehort die Animie zu
den regelmifligen Begleiterscheinungen.

Die Nieren als wichtiges Ausscheidungsorgan der Bakterientoxine
sind iiberaus haufig in Mitleidenschaft gezogen; die leichteste Form
einer Nierenreizung, die febrile Albuminurie mit geringer Zylindrurie,
ist bei jeder schwereren Erkrankung nachweisbar, doch sind auch
eigentliche Nephritiden kein seltenes Ereignis. In manchen Fillen wie

beim Typhus wird der Erreger noch lange Zeit nach der Krankheit
durch die Nieren ausgeschieden.

Die Diagnose einer Infektionskrankheit ist haufig mit grofer Wahr-
scheinlichkeit schon aus dem Vorhandensein bestimmter charakteristischer
Kombinationen der einzelnen Symptome zu stellen. Bisweilen geniigt
hierfiir sogar bereits allein der typische Verlauf der Fieberkurve, wie
bei Malaria, Recurrens u. a., oder der Befund eines einzigen Symptoms
bei vorhandenem Fieber, wie z. B. der Hautausschlag bei den akuten
Exanthemen. Mit derartigen Indizienbeweisen wird man sich in unklaren
Fallen insbesondere bei den Krankheiten begniigen miissen, wo der Er-
reger bisher unbekannt ist wie speziell bei den akuten Kxanthemen!.

In anderen Fiéllen kann erst der Nachweis des Virus den Anspruch auf
volle Beweiskraft erheben2. Dank der fortschreitenden Verfeinerung der
bakteriologischen Technik, welche mit der Herstellung fester Nahrboden
durch Robert Koch begann, ist es heute ein leichtes, im Blute und in
den verschiedenen Exkreten den Erreger nachzuweisen. DaB dieser Nach-
weis oft schon in den Anfangsstadien der Krankheit gelingt, hat wesent-
liche Bedeutung auch fiir die Bekéimpfung der kontagiésen Krankheiten.

Seit Robert Koch gilt fiir die Identifizierung eines Krankheits-
erregers die Erfillung dreier Bedingungen als notwendig: seine
Reinziichtung, sein konstantes Vorkommen und die Erzeugung spezi-
fischer Krankheitsverinderungen durch ihn im Tierversuch. Die Grund-
lage hierfiir bildet das sog. Spezifizitiitsgesetz, nach welchem die ver-
schiedenen Bakterienarten wohlcharakterisierte und feststehende, nicht
ineinander iibergehende Typen darstellen.

! Ubrigens gilt die Regel, daB einem bestimmten Erreger immer ein bestimmtes
Krankheitsbild entspricht, keineswegs ohne Ausnahme weder beim Menschen
(vgl. z. B. den Paratyphus), noch in dem hier so wichtigen Tierexperiment; beim
Kaninchen bewirken z. B. verschiedene Trypanosomen wie das der Schlafkrankheit,
der Tsetsekrankheit usw. annihernd die gleichen Krankheitsbilder.

2 Jedoch ist dabei nicht zu vergessen, daB selbst der Nachweis eines Erregers
nur dann diagnostischen Wert beanspruchen kann, wenn gleichzeitig das
ganze Krankheitsbild dabei geniigende Beriicksichtigung findet. Man
denke z. B. an den Fall, daB ein Typhusbacillendauerausscheider an Diphtherie er-
krankt. Hier sind die Typhusbacillen fiir das Krankheitsbild vollig bedeutungslos.
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Das Gesetz von der Konstanz der Bakterienarten wird nicht durch die neuer-
dings viel studierten Variationserscheinungen der Bakterien erschiittert.
Beispiele wie die Umziichtbarkeit von pathogenen Diphtheriebacillen in atoxische
Pseudodiphtheriebacillen oder die Umwandlung von héamolytischen in griin-
wachsende Streptococcen sowie das klassische Paradigma, die Entstehung der
harmlosen Kuhpockenvaccine aus dem Variolavirus vermégen das Gesetz nicht
zu widerlegen, da es sich hierbei nur um Varianten eines Haupttypus handelt, der
seinerseits konstant ist. Der Ubergang einer derartigen echten Spezies in eine
andere kommt hier ebensowenig wie im iibrigen Pflanzen- und Tierreich vor®.

Praktisch kompliziert sich héufig die Frage der Feststellung des Er-
regers am Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer
Bakterien, die zunichst oft nur die Rolle harmloser Saprophyten spielen,
im Verlauf der Krankheit aber mehr und mehr an Bedeutung gewinnen
(Micrococcus catarrhalis bzw. Streptococcen sowie Pneumococcen bei Er-
krankungen der Lunge). Man bezeichnet diesen Zustand als Mischinfektion.

In einzelnen Fillen handelt es sich von vornherein um gemeinschaftlichen
Parasitismus zweier Erreger, der fiir ihre Existenz wahrscheinlich notwendig ist.
Kin Beispiel ist die Angina Vincenti, bei der fusiforme Bacillen stets in Gemein-
schaft mit Spirochiten auftreten. Manche Bakterien, wie z. B. die Influenza-
bacillen, bediirfen augenscheinlich fiir ihre Existenz der Gegenwart anderer Bak-
terien. Man nennt letztere Ammenbakterien.

Nichst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt fiir die Diagnose
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionspredulite
des Korpers, d. h. der verschiedenen Immunkérper im Blutserum,
ein besonders feines Reagens dar. Hierher gehoren praktisch in erster
Linie die Bakteriolysine, die Antitoxine, die Agglutinine usw. Ein
Beispiel fiir den diagnostischen Wert der Bakteriolysine ist der Pfeiffer-
sche Versuch zur Identifizierung der Choleravibrionen (vgl. S. 45).
Es ist indessen darauf hinzuweisen, daf die diagnostische Bewertung
gewisser Immunitétsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizitat
praktisch in manchen Fillen einer Einschrinkung bedarf. Diese liegt in
der Bedeutung der sog. Gruppenreaktionen, die in der nahen Ver-
wandtschaft mancher Bakterien untereinander begriindet sind.

So erklart sich, daB bei Krankheiten, die durch das dem Typhusbacillus
nahestehende B. coli hervorgerufen sind, Antikérper beobachtet werden, die auch
Typhus-, eventuell auch Paratyphusbacillen agglutinieren (Cholecystitis, Pyelitis).
Aus dem gleichen Grunde wird es verstindlich, warum z. B. die serologische Unter-
scheidung der verschiedenen Ruhrbacillenarten oft auf Schwierigkeiten stoBt.
Dazu kommt noch gelegentlich das Phanomen der sog. heterologen Agglutination,
bei der z. B. der Gartnerbacillus von Typhusserum und umgekehrt agglutiniert wird.

Das Spezifizitatsgesetz darf eben, da es sich um biologische Fragen
handelt, nicht als starres Schema betrachtet werden, wie iiberhaupt diese
ganze Betrachtung lehrt, dafl bei der Beurteilung des Zustandes
eines kranken Menschen stets nur das Gesamtbild, das wir vor
allem am Krankenbett studieren sollen und aus den Ergebnissen des La-
boratoriums erginzen, mafBgebend fiir unsere SchluBfolgerungen
sein darf, wobei dem Ausfall einer einzelnen Reaktion immer nur die
Bedeutung eines, wenn auch haufig sehr wichtigen Wegweisers zukommt.

Die aktive Immunisierung, die ein Organismus infolge von Erkrankung
oder Vaccination erfihrt und die ihn infolge des spezifischen, durch die

1 Ein bedeutsamer methodischer Fortschritt zur Klirung dieser Fragen ist
die Ziichtung sog. reiner Reihen mittels der Ein-Zell-Kultur.
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Bakteriengifte auf seine Zellen ausgeiibten Reizes zur Bildung von Anti.
kérpern befiahigt, versetzt den Kérper zugleich gegeniiber einer erneuten
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentiimlichen
Zustand verdnderter Reaktionsfahigkeit, den man als Allergie bezeich-
net, wobei das Individuum im iibrigen keinerlei Verinderungen zeigt?.
Die Allergie kann — als Endresultat der Immunisierung — in einer
erhohten Widerstandsfahigkeit bestehen, andererseits aber kann sie
zunichst auch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten.
Diese Uberempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die
also einen Sonderfall der Allergie darstellt, hat diagnostisch und klinisch
groBle Bedeutung (vgl. S. 81).

Eine allergische Reaktion ist z. B. das Reagieren Tuberkuléser mit Fieber und
Herderscheinungen auf die Injektion von Tuberkulin, gegeniiber welchem tuber-
kulosefreie Individuen sich véllig indifferent verhalten. Die sich hierbei abspielenden
entzindlichen Vorgéinge hat man als hyperergische Entziindungen bezeichnet
und erblickt in ihnen einen Verdauungsvorgang gegeniiber der eingedrungenen Noxe
(Roessle). Aus dem frither Gesagten wird ferner verstandlich, daB8 nicht nur Bak-
teriengifte, sondern auch Eiweiflkérper, soweit sie Antigene sind, Allergie zu er-
zeugen vermdgen. Die Anaphylaxie hat bei Tieren, besonders Meerschweinchen,
sehr charakteristische und schwere Erscheinungen zur Folge, wie Temperatursturz,
Hautjucken, Krampfe und Lungenddem. Sie wird oft diagnostisch verwertet (z. B.
forensisch zur Unterscheidung verschiedener Fleischarten oder auch zur Differen-
zierung verschiedener Bakterientoxine). Die beim Menschen beobachteten ana-
phylaktischen Symptome sind weniger stiirmisch und in der Regel ungefahrlich.
Ein Beispiel ist die Serumkrankheit (S. 80).

Die Therapie der Infektionskrankheiten bewegt sich, soweit all-
gemeine Gesichtspunkte in Frage kommen, in drei Richtungen. An
erster Stelle steht die spezifische, d. h. #tiologische Therapie, die
darauf abzielt, den Krankheitserreger selbst auf direktem Wege unschad-
lich zu machen. Hierzu sind z. B. gewisse chemische Verbindungen ge-
eignet (Chemotherapie). Ein klassisches Beispiel ist die Anwendung
des Salvarsans bei Syphilis, des Chinins bei Malaria. Derartige chemo-
therapeutische Agentien sollen bei moglichst geringer Giftigkeit fiir den
Organismus eine mdoglichst stark bakterizide Wirkung den Krankheits-
erregern gegeniiber entfalten; teilweise erreicht man auf diesem Wege
sogar eine vollige Vernichtung des Virus, wie z. B. bei Recurrens mittels
des Salvarsans (Therapia magna sterilisans von Ehrlich).

DaB aber auch bei der Chemotherapie die Verhiltnisse komplizierter liegen,
als der einfache Reagensglasversuch vermuten liBt, zeigt die neuerdings fest-
gestellte Tatsache, daB z. B. Mause mit Streptococcensepsis, auch wenn diese
auf chemotherapeutischem Wege geheilt wird, dennoch virulente Streptococcen
weiter beherbergen; die Tiere sind somit zu Keimtrigern geworden. Die Heilung
erfolgte daher hier in der Hauptsache als Reaktionserscheinung des Organismus.

Auch die Immunotherapie gehért zur spezifischen Behandlung.
Sie besteht teils in der Anwendung bakteriolytischer Sera, die die
Bakterienleiber zerstoren (Cholera, Typhus), teils und haufiger in der Form
antitoxischer Sera, die die Bakteriengifte neutralisieren wie bei Di-
phtherie, Tetanus usw. Die Aussicht auf Erfolg ist um so grofler, je frither

! Der Begriff der Allergie beschrinkt sich indessen nicht auf die Wirkung von
Substanzen bakterieller Herkunft, sondern wird allgemein auf die genannte ver-
inderte Reaktionsfahigkeit gegeniiber den mannigfaltigsten kérperfremden Agen-
tien bezogen (vgl. Asthma bronchiale).
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die Therapie einsetzt und je rationeller die Verabreichungsart des
Heilmittels ist (intravendse Applikation oder Injektion nahe der Ein.
trittspforte wie z. B. bei Tetanus). Die Serumtherapie setzt im allge-
meinen die Kenntnis des Erregers voraus, doch gibt es Ausnahmen,
wie beispielsweise die erfolgreiche Anwendung von Rekonvaleszenten-
serum bei Scharlach. Vorlaufig ist die Zahl der einer spezifischen Therapie
zuginglichen Infektionskrankheiten noch recht gering.

Zweitens hat jede Behandlung die Erhaltung bzw. Steigerung
der Widerstandsfahigkeit des Organismus anzustreben. Wegen der
ungiinstigen Wirkung der Bakteriengifte auf den Stoffwechsel (s. oben)
ist bei der Pflege Infektionskranker auf zweckméafBige Ernahrung, d. h.
leichtbek6mmliche und calorien- und vitaminreiche Nahrung besonderer
Wert zu legen. Haufig wird dies allerdings durch vélligen Appetitmangel
erschwert. Ernihrung durch den Mastdarm (Néhrkiysmen), zu der man
in schwierigen Fiallen auch bei Infektionskrankheiten gezwungen ist,
stellt vorlaufig nur einen sehr mangelhaften Frsatz dar. Die Erndhrungs-
therapie spielt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende
Rolle, wiahrend bei kurzer Krankheitsdauer die Befriedigung des physio-
logisch gesteigerten Nahrungsbediirfnisses in der Rekonvaleszenz das
erlittene Defizit bald auszugleichen pflegt.

Der dritte Punkt der Therapie betrifft die Verhiitung von Kom-
plikationen bzw. deren Behandlung. Abgesehen von den eben ge-
nannten erndhrungstherapeutischen MaBnahmen gehéren hierher u. a.
sorgfaltige Hautpflege, zweckméfige Lagerung des Kranken, Bider-
behandlung, Anregung der Atmung und Expektoration, wofiir eine Reihe
spezieller Hilfsmittel wie hydrotherapeutische Malnahmen sowie die
Anwendung einer gréfleren Zahl von verschiedenartigen Medikamenten
dienen. Domine der Arzneibehandlung sind namentlich auch die héufigen
Herz- und Kreislaufstorungen, die wegen ihres ernsten Charakters beson-
dere Aufmerksamkeit bei der Pflege verlangen. Sorgfaltige Uberwachung
und Regelung der Darmtétigkeit ist duBerst wichtig. Die Bekdmpfung
des Fiebers gilt heute im allgemeinen nur bei extrem hohen Tempera-
turen als indiziert, und zwar namentlich zur Beseitigung der Benommen-
heit; aus letzterem Grunde ist man auch mit der Anwendung narkotischer
Mittel in diesen Fillen moglichst sparsam.

Die Prophylaxe hat bei keiner anderen Krankheitsgruppe auch nur
anndhernd so bedeutende Erfolge zu verzeichnen und ist von so grofler
Tragweite fiir die Volksgesundheit wie bei den Infektionskrankheiten,
soweit es sich um kontagiose Formen handelt. Besteht doch tiberhaupt
die Stirke der modernen Seuchenbekdmpfung vornehmlich in vor-
beugenden Mafiregeln. Dieselben sind je nach der Art der Krankheit
und ihrer Erreger sehr verschieden.

Ganz allgemein gelten fiir die Prophylaxe, abgesehen von der Hebung
der allgemeinen Hygiene (Sauberkeit, Korperpflege, Luft, Licht, Be-
seitigung der Abfallstoffe) und der Besserung der sozialen Verhialtnisse
folgende Gesichtspunkte als maBgebend: Isolierung der Kranken, Be-
seitigung bzw. Sterilisierung aller Ansteckungsstoffe und -quellen wie
der Ausscheidungen der Kranken und aller Gegensténde, mit denen sie
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in Beriihrung kommen (Desinfektion), Kontrolle der Genesenen auf
etwa noch bestehende Infektiositdt (Schuppung bei den akuten Exan-
themen ; Dauerausscheider), Vernichtung von tierischen Zwischenwirten
wie Ungeziefer und Insekten und Zerstorung ihrer Brutstitten sowie
SchutzmafBregeln (Moskitonetze; Gesichtsmasken bei Pflege Pest-
kranker usw.).

AuBerst wirksame Schutzmittel schenkte uns die Immunitétslehre
in der aktiven bzw. passiven prophylaktischen Immunisierung wie
besonders bei Pocken und Typhus, ferner bei Diphtherie, Tetanus,
Masern.

Eine nicht zu unterschitzende Vorbeugungsmafregel ist weiter die
Hebung der allgemeinen Widerstandsfahigkeit des Individuums durch
Besserung seines Ernahrungszustandes und durch Beseitigung dispo-
nierender Faktoren wie z. B. durch Ausheilung von Katarrhen der oberen
Luftwege oder von Magendarmstérungen, Hautwunden usw. Nicht
zuletzt von groflem Wert fiir die Prophylaxe ist die Verbreitung der Kennt-
nis vom Wesen der Infektionskrankheiten in den breiten Volksschichten.

In allen zivilisierten Landern hat der Staat durch gesetzliche Vor-
schriften die Prophylaxe und Bekémpfung ansteckender Krankheiten
in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehoren die Anzeigepflicht,
die sich bei besonders gefahrlichen Krankheiten auch auf den bloBen
Verdacht erstreckt, ferner die Absonderung der Kranken bzw. Quaran-
taine Krankheitsverdachtiger sowie die sog. Verkehrsbeschrinkung des
Pflegepersonals, die Regelung der Desinfektionsmafinahmen, und endlich
die Grenzkontrolle gegeniiber verseuchten Nachbarlindern.

In Deutschland besteht seit dem 1. Januar 1939 eine reichsrechtliche
Regelung in der Bekdampfung der Infektionskrankheiten. Hierzu gehort in erster
Linie die Anzeigepflicht (die Anzeige hat innerhalb 24 Std. nach erlangter
Kenntnis an das zustindige Gesundheitsamt zu erfolgen). Diese gilt einmal fiir
die sog. gemeingefahrlichen Krankheiten: 1. Lepra, 2. Cholera, 3. Fleckfieber,
4. Gelbfieber, 5. Pest und 6. Pocken sowie ferner 7. fiir Psittakose, weiter fiir
folgende tibertragbare Krankheiten: 8. Kindbettfieber nach Geburt sowie nach
Fehlgeburt, 9. Poliomyelitis acuta, 10. bakterielle Lebensmittelvergiftung (Botu-
lismus, Enteritis infectiosa), 11. Milzbrand, 12. Paratyphus, 13. Rotz, 14. iiber-
tragbare Ruhr, 15. Lyssa (auch Bifiverletzungen durch tollwiitige oder tollwut-
verdiachtige Tiere), 16. Tularimie, 17. Abdominaltyphus, 18. ansteckende Lungen-
und Kehlkopftuberkulose, Tuberkulose der Haut und anderer Organe. Die Melde-
pilicht fiir diese Krankheiten erstreckt sich nicht nur auf Erkrankungs- und
Todesfalle, sondern auch auf den Krankheitsverdacht. Bei den' gemein-
gefahrlichen Krankheiten (1—7) bietet das Gesetz die Moglichkeit, die Kranken
und die Krankheitsverdichtigen (letztere fiir die Dauer der Inkubationszeit) zwangs-
weise zu isolieren. Meldepflicht nur fiir den Fall der Erkrankung und des Todes
gilt fiir folgende Krankheiten: 19. Bangsche Krankheit, 20. Diphtherie, 21. Ence-
phalitis epidemica, 22. Meningitis cerebrospinalis epidemica, 23. Pertussis, 24. Tra-
chom, 25. Malaria, 26. Febris recurrens, 27. Scharlach, 28. Trichinose, 29. Weil-
sche Krankheit. Meldepflichtig sind schlieBlich die gesunden Keimtrager bzw.
Dauerausscheider der Erreger des Abdominaltyphus, des Paratyphus, der Ruhr
und der bakteriellen Lebensmittelvergiftung; sie kénnen der Absonderung und
Beobachtung unterworfen werden. Nicht meldepflichtig sind Tetanus, Masern,
Roteln, Windpocken, Erysipel, Grippe, Pneumonie sowie Mumps.

Auch das Desinfektionsverfahren ist gesetzlich geregelt. Gegenstand der
Desinfektion sind im allgemeinen die Ausscheidungen des Kranken, die Ver-
bandmittel, Waschwasser, Wische, Kleidung und Gebrauchsgegenstinde des
Kranken sowie das Krankenzimmer.
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Von den Desinfektionsmitteln seien hier folgende genannt: Fir die Aus-
scheidungen, die Wische sowie zum Aufwischen sog. verdiinntes (2!/,9/,) Kresol-
wasser, 5°%/jige Carbolsdure oder 1—5°%ige Sublimatlésung, fiir Stuhl, Harn, Er-
brochenes, Badewasser zweistiindiges Stehen mit Kalkmilch aa (umriihren!), fiir
Kleidungsstiicke und Betten Dampfdesinfektion; EB- und Trinkgeschirr wird
15 Minuten in 29%giger Sodalésung gekocht, Leder- und Gummimaterial wird
mit Kresolwasser abgerieben, Spielsachen und Biicher werden verbrannt oder mit
Sublimatlésung abgerieben. Die Zimmerdesinfektion erfolgt mit Formaldehyd.

Eine rationelle Einteilung der Infektionskrankheiten in ein natiirliches
System ist zur Zeit noch nicht mdoglich, zum Teil deshalb, weil vielfach
der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Fillen bestimmten
einander biologisch nahe verwandten Erregern vollstindig verschiedene
Krankheitsbilder entsprechen und es fir die Lehre von den Infektions-
krankheiten nicht angéngig ist, einem Schema zu Liebe eine Einordnung
derselben in ein Bakteriensystem vorzunehmen, das den Beobachtungen
am Krankenbett nicht Rechnung tragt. Schon die Einteilung der Erreger
in pathogene Parasiten und saprophytische nichtpathogene Keime
st6Bt infolge unscharfer Grenze auf Schwierigkeiten, da gelegentlich
pathogene Parasiten voriibergehend als unschidliche Saprophyten im
Korper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu fakultativ patho-
genen Keimen werden kénnen. So erkldrt es sich, daB die bisher iib-
lichen Einteilungen mehr oder weniger duBerlicher Art sind.

Bei der Beschreibung der Infektionskrankheiten in den folgenden
Kapiteln wurde versucht, als Einteilungsprinzip die bei der klinischen
Beobachtung in den Vordergrund tretende Beteiligung einzelner Organ-
systeme zugrunde zu legen, obwohl auch bei dieser Gruppierungs
methode gewisse Inkonsequenzen unvermeidbar sind.

Akute Exantheme.

Zu den sog. akuten Exanthemen gehort eine Reihe akuter Infektions-
krankheiten, die als gemeinsame Eigentiimlichkeit gewisse Hautausschlige
zeigen, deren Aussehen und Verlauf sich je nach der Krankheit von-
einander unterscheiden, fiir die einzelne Krankheit aber in hohem MaBe
charakteristisch sind, so daf} die Diagnose in der Regel schon aus der Art
des Exanthems sich stellen 1468t. Hierher gehtoren Scharlach, Masern,
Rételn, dieVierte Krankheit, Erythema infectiosum, Pocken,
sowie Windpocken. Die Mehrzahl unter ihnen sind Kinderkrankheiten.
Von keinem der akuten Exantheme ist bisher der Erreger bekannt
(beziiglich des Scharlachs s. unten). Die Ansteckung diirfte in der Regel
durch Aufnahme des fliichtigen Virus von den Luftwegen bzw. den
Rachenorganen erfolgen. Samtliche akuten Exantheme gehéren zu
den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist meist der
kranke Mensch selbst die Ansteckungsquelle, in einzelnen Fillen wie
bei Scharlach und Pocken spielt jedoch auch die Ubertragung durch
Gegenstande eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits-
erregers aulBerhalb des menschlichen Kérpers kommt nicht in Betracht.
Charakteristisch fiir die akuten Exantheme ist schlieBlich, daB sie fast
immer eine langdauernde, wenn auch nicht immer lebenslangliche Tm-
munitdt hinterlassen.
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Scharlach.

Der Scharlach ist eine endemische, hauptsichlich das Kindesalter
befallende Krankheit, die gelegentlich auch epidemieartig auftritt. Es
gibt Epidemien mit schwerem und solche mit leichtem Verlauf.

Als Erreger wurde bisher ein unbekanntes fliichtiges Virus ver-
mutet. Amerikanische Forschungen der jiingsten Zeit und insbesondere
die Erfahrungen mit der Dickschen Probe (s. unten) scheinen demgegen-
iiber fiir die Bedeutung gewisser, aus dem Rachen Scharlachkranker ge-
ziichteter Streptococcen zu sprechen; immerhin ist diese Frage vorldufig
nicht vollig gekldrt. Der Erreger findet sich vor allem im Rachenschleim
(Tropfcheninfektion!) sowie in der Umgebung der Kranken, dagegen
wahrscheinlich nicht, wie man lange Zeit glaubte, in den Schuppen.
Die Ubertragung der Krankheit erfolgt durch den kranken Menschen,
ferner durch Gegenstinde, an denen das Virus mit groBer Zihigkeit
monatelang haftet (z. B. Spielsachen) — auf diesem Wege auch durch
gesunde Menschen — sowie durch Nahrungsmittel (Milch).

Die allgemeine Disposition ist im Vergleich zu Masern wesentlich
weniger verbreitet (etwa im Verhdltnis 40:95). Die Empfinglichkeit
ist am geringsten im 1. Lebensjahr, sie steigt im Kindesalter bis zum
6. Jahre stark an und erreicht ihr Maximum zwischen dem 6.—9. Jahr.
Erwachsene erkranken nur selten, und jenseits des 50. Jahres ist der
Scharlach eine Raritit. Beachtenswert ist, daB Verbrennungen in hohem
MaB zu Scharlach disponieren. Beim weiblichen Geschlecht erhéht die
Zeit der Menstruation die Disposition, was aber fiir andere Infektions-
krankheiten im gleichen MaBe gilt. Die Krankheit hinterliBt fast stets
dauernden Schutz!; nochmalige Erkrankung ist selten.

Krankheitshild: Die Inkubation betriigt zwischen 3 und 6 Tagen, selten
weniger. Wihrend derselben beobachtet man keinerlei Erscheinungen.
Das Prodromalstadium beginnt briisk mit steilem Temperaturanstieg
und Schiittelfrost sowie Erbrechen, bei kleineren Kindern oft mit Konvul-
sionen. Unter schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl treten nach
einigen Stunden Schluckbeschwerden und Halsschmerzen auf; ihnen
entspricht eine fleckige, diisterrote Firbung des weichen Gaumens mit
scharfer Abgrenzung gegen den harten Gaumen sowie Rétung und
Schwellung der Tonsillen; letztere zeigen zum Teil die gelben Flecken
der follikuliren Angina.

Der Ausbruch des Exanthems erfolgt am Ende des 1. oder zu
Beginn des 2. Tages, zuniichst am Rumpf und Hals und erst dann an
den Extremitéiten; das Gesicht bleibt charakteristischerweise in der Um-
gebung des Mundes stets frei, so dal} ein scharfer Kontrast zwischen der
Fieberrote der Wangen und der weilen Mund- und Kinnpartie besteht.

Der Ausschlag ist kleinfleckig und besteht anfangs aus zart-, spater
flammendroten, spritzerartigen Fleckchen, die dicht nebeneinander stehen,
hochstens stecknadelkopfgrof sind und spéter bei voller Entwicklung

! Diese Tatsache ist schwer mit der Annahme der atiologischen Bedeutung
der Streptococcen zu vereinen, da sich die Streptococcenkrankheiten (Erysipel
usw.) gerade durch Mangel an Immunitét und Neigung zu wiederholter Erkrankung
auszeichnen.
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des Exanthems namentlich am Riicken den Eindruck des Konfluierens
erwecken. Charakteristisch ist die beim Wegdriicken der Réte durch
einen Glasspatel zutage tretende gelbliche Firbung der Haut. Be-
sonders stark pflegt der Ausschlag in der Achsel- und Leistenbeuge aus-
gebildet zu sein. AuBerdem entwickelt sich, namentlich an der Streck-
seite der Extremititen deutliche Follikelschwellung, die beim Befiihlen an
Chagrinleder erinnert und nicht selten mit Blaschenbildung kombiniert
ist, sog. Scarlatina miliaris oder Scharlachfriesel (meist handelt es sich
dabei um leichte Falle). Das gelegentliche Vorkommen vereinzelter kleiner
Hamorrhagien in der Ellenbogen- und Schenkelbeuge ist harmlos und
nicht zu verwechseln mit den Petechien des septischen Scharlachs.

Papulése und urticarielle Exantheme (3.—4. Tag) bisweilen mit Juck-
reiz sind oft Vorboten eines schwereren Verlaufs; sie #hneln gelegentlich
dem Masernausschlag (Scarlatina variegata). Schon vor dem vélligen
Abblassen des Exanthems beginnt in der 2., nicht selten erst in der
3. Woche Schuppung der Haut, meist zuerst am Hals, dann am Rumpf,
zuletzt an den Extremitdten, wo sie in groBen Lamellen erfolgt, und
an den Handtellern und Fuflsohlen am lingsten, oft wochenlang an-
dauert. Die Intensitat der Schuppung braucht derjenigen des Exanthems
nicht parallel zu gehen.

Die anfangs hdufig sehr hohe Fiebertemperatur (bis 41°) ist
prognostisch nicht ungiinstig; sie hat ihr Maximum zwischen dem 2. und
4. Tag, geht dem Verlauf des Exanthems paralle] und fillt gegen Ende
der Woche lytisch zur Norm ab. Der Puls ist stets sehr hoch, hoher
als der Temperatur entspricht, ohne deshalb die Prognose zu triiben.

Die Zunge ist nur anfangs belegt, sie zeigt vom 3.—5. Tag eine
starke Schwellung der Papillen, und es entwickelt sich die fiir Scharlach
charakteristische sog. Himbeerzunge. Gleichzeitig nehmen die Rachen-
verinderungen an Intensitit zu; etwaige Belige der Tonsillen dehnen sich
aus, so dall dann oft ein diphtherieihnliches Bild mit schmerzhafter
Schwellung der Kieferwinkel- und Halsdriisen entsteht.

Eine Herzdilatation mafigen Grades ist oft vorhanden, desgleichen
eine geringe MilzvergréBerung. Im Blut besteht neben einer lange
bis in die Rekonvaleszenz hinein andauernden starken Leukocytose
etwa vom 5. Tage ab eine Vermehrung oder wenigstens eine fehlende
Verminderung der Eosinophilen als charakteristisches Symptom.

Oft findet man ferner im Protoplasma der Leukocyten eigentiimliche lingliche
oder spiralig gedrehte, mit Kernfarbstoffen sich firbende Einschliisse (Déhlesche
Korperchen). Das Rumpel-Leedesche Phinomen (vgl. S. 341) ist positiv?.
Diagnostisch wichtig ist auch die in mehr als der Halfte der Falle auf der Hohe
der Krankheit (in der Kalte) positive Urobilinogenprobe im Harn.

Die Rekonvaleszenz beginnt bei Fehlen von Komplikationen und
Nachkrankheiten Mitte der 2. Woche.

Komplikationen und Nachkrankheiten: Eine schwere Komplikation
ist das am 4.—5. Tage einsetzende ,,Scharlachdiphtheroid®, eine mit
Nekrosenbildung und mitunter mit ausgedehnter Gewebszerstérung an
Tonsillen, Uvula und Gaumen einhergehende schwere Angina (keine

1 Das gieiche gilt indessen, abgesehen von den hamorrhagischen Diathesen
auch fiir Fleckfieber, die Lenta-Sepsis und fiir Dengue.
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Diphtheriebacillen !) mit gleichzeitiger sehr starker Driisenschwellung am
Halse, die oft zu eitriger Einschmelzung der Driisen oder gar zu phleg-
monosen Prozessen im Halsbindegewebe fithrt (Angina Ludovici); sie
sind bei Kindern wesentlich héufiger als bei Erwachsenen. Gelegent-
lich schlieBt sich in besonders schweren Fillen eine Mediastinalphlegmone
mit toédlicher Sepsis an. Die recht haufige Otitis media. oft als
Frithkomplikation (in etwa 259/, der Fille) ist als Streptococceninfektion
viel ernster zu bewerten als die Pneumococcen - Otitis bei Masern; sie
neigt zum Ubergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei gutem
AbfluB des Eiters durch das Trommelfell und fithrt oft bei nicht recht-
zeitiger Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis. Gelenk-
schwellungen kommen einmal als harmloses, fliichtiges ,,Scharlach-
rheumatoid‘ namentlich an den Hand- und Fufigelenken zwischen dem
9. und 14. Tage, sodann bei Anwendung der Serumtherapie als Symptom
der Serumkrankheit (S. 80) vor. Bei septischem Verlauf treten spater in
seltenen Fillen schwere eitrige Gelenkaffektionen auf. Herzstérungen,
d. h. Myocarditis mit Dilatation und systolischen Geréduschen sind in der
1. Woche nicht hiufig (anatomischer Befund vgl. S. 201); sie verraten sich
bisweilen durch plétsliches Abblassen des Ausschlages, sind prognostisch
giinstig und sind nicht zu verwechseln mit den schweren Erscheinungen
bei Scharlachsepsis (ulcerése Endocarditis, Pericarditis) sowie bei
Nephritis (s. u.). Mitunter beobachtet man ferner eine akute Appen-
dicitis. Sehr selten ist eine primére Peritonitis als Komplikation.

Eine kritische Zeit auch fiir die leichtesten Félle ist die 3. Woche,
wo sich hiufig die sog. Nachkrankheiten des Scharlachs einstellen,
deren Verlauf unabhingig von der Intensitit der ersten Krankheits-
periode ist und die stets von Fieber begleitet zu sein pflegen. Sie
treten teils allein, teils zu mehreren miteinander kombiniert auf. Am
hiufigsten ist die postscarlatinése Lymphadenitis, d. h. Schwellung
und Druckempfindlichkeit der Halsdriisen, die sich in der Regel innerhalb
einer Woche unter lytischer Entfieberung wieder zuriickbildet; Ver-
eiterung ist selten. Eine wichtige ernste Nachkrankheit ist die akute
diffuse Glomerulo-Nephritis (19.—21. Tag!). Ihre Héaufigkeit schwankt
stark bei den einzelnen Epidemien (sie betrigt im Mittel etwa 2,5%,,
bisweilen wesentlich mehr).

Mitunter geht ihr das Erscheinen zahlreicher Leukocyten im Harnsediment
einige Tage voraus. Appetitmangel, Mattigkeit, Kopfschmerzen, ferner blutiger
Harn, dessen Menge sinkt, Odeme (Augenlider, Vollmondgesicht!) und Blutdruck-
steigerung sind je nach der Schwere des Falles verschieden stark ausgeprigt,
schwinden nach kurzer Zeit wieder oder fithren durch Anurie und Urdmie mit
oder ohne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil der Nephritisfille, etwa
20%, wird chronisch und fiihrt bisweilen zur Schrumpfniere.

Weitere Nachkrankheiten sind eine Angina, die die verschiedenen Formen
der ersten Scharlachangina nachahmen kann (vgl. auch Scharlachrecidiv), sowie
mitunter Rheumatismus in einem oder mehreren Gelenken.

Die Letalitit! des Scharlachs schwankt; oft betrigt sie weniger als 1%, kann
aber bei bosartigen Epidemien 10% erreichen.

1 Letalitat ist die Zahl der Todesfille berechnet nach der Zahl der Krank-
heitsfille einer bestimmten Krankheit, Mortalitit die Zahl der Todesfille im
Verhaltnis zur Zahl der Gesamtbevélkerung oder einer bestimmten Bevolkerungs-
klasse. Unkorrekterweise wird oft fir Letalitit das Wort Mortalitdt gebraucht.

v. Domarus, GrundriB. 16. Aufl. 2
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Besondere Verlanfsformen: In ganz leichten Féllen besteht ein wenig charakte-
ristisches hellrosa Exanthem, mitunter nur an einzelnen Korperstellen, dort wo
Hautflachen aufeinanderliegen (Oberschenkel, Kniekehlen usw.); Angina und Fieber
sind hier ebenfalls wenig ausgeprigt; alle Erscheinungen gehen nach wenigen
Tagen voriiber. Eine Scharlach-Angina ohne Exzanthem kommt mitunter bei
Erwachsenen vor; ihr wahrer Charakter verrdt sich durch spétere Schuppung.
Diese abortiven Formen sind epidemiologisch duBerst wichtig, da sie oft, wenn
sie nicht erkannt werden, die Krankheit welterverbreiten.

Die schwerste, aber sehr seltene Form, Scarlatina fulminans oder toxischer
Scharlach, kennzeichnet sich durch sofortiges Einsetzen schwerer Cerebral-
erscheinungen (maniakalische Delirien, Coma), sehr hohes Fieber, hiufig atypisches
Exanthem, Vasomotorenschwiche, sowie Diazoreaktion des Harns; sie endet nach
wenigen Tagen letal. Wahrend bei dieser Form Streptococcen vermiBit werden,
spielen sie eine Hauptrolle bei der Scharlachsepsis, die ihren Ausgang von
einer gangrineszierenden Angina zu nehmen pflegt (s. oben). Sie zeigt zahlreiche
Komplikationen (s. oben), darunter die seltene interstitielle Nephritis (s. S.490) und
endet oft todlich. Gutartig ist meist das seltene sog. Scharlachtyphoid, charak-
terisiert durch linger anhaltendes remittierendes Fieber ohne erkennbare Ursache
(stets ist trotzdem auf Komplikationen zu fahnden!), sowie durch Leibschmerzen
und Diarrhéen.

Bei dem sog. Scharlachrecidiv kehrt in etwa 2,5% der Falle in der 2. bis 7.,
am héufigsten in der 4. Woche nach schon eingetretener Entfieberung und Schup-
pung das gesamte klinische Bild des Scharlachs einschlieBlich des Exanthems
wieder. Das Krankheitsbild pflegt milder und in verkiirzter Form zu verlaufen.

Die Scharlachdiagnose ist in den typischen Fillen leicht, in den
atypischen oft sehr schwierig. Bei jeder Angina ist ausnahmslos auf
Exantheme zu fahnden!

Scharlachihnliche Ausschlige kommen vor bei Sepsis (namentlich bei der puer-
peralen Form), bei Meningitis, bei Beginn der Pocken, bei Fleckfieber, bei Trichinose,
bei schwerer Chorea minor, nach zahlreichen Medikamenten ( Quecksilber, Salvarsan,
Schlafmittel der Barbiturreihe, Goldpriparate), sowie nach Injektion von artfremdem
Serum. Im letzteren Fall beobachtet man mitunter sogar eine fieberhafte Angina
sowie Hautschuppung. Bei dem relativ seltenen Wundscharlach (insbesondere
auch nach Verbrennungen) pflegt der Ausschlag in der Nachbarschaft der Wunde
zu beginnen. In fraglichen Fallen spricht die auf intracutane Injektion von
Normalserum (besser von antitoxischem Scharlachserum, s. unten) an der Injektions-
stelle nach frithestens 10 Stunden auftretende lokale Abblassung des Ausschlages
fiir Scharlach: sog. Ausléschphinomen von W. Schultz-Charlton. Wichtige
Kriterien sind der Blutbefund und die Aldehydprobe. Das Diphtheroid ist nicht mit
Diphtherie zu verwechseln. Der Beginn der Nephritis ist bisweilen subjektiv unmerk-
lich; daher ist sorgfiltige Harnkontrolle notwendig. Die Nierenerkrankung verrit
sich iibrigens meist ebenso wie die Lymphadenitis durch erneuten Temperaturanstieg.

Die obengenannte Dicksche Probe beruht auf der Beobachtung, da Personen
ohne Schutzstoffe gegen Scharlach im Blut, auf die intracutane Einverleibung
von spezifischem Scharlachstreptococcentoxin mit einer lokalen Entziindung
reagieren, die bei scharlachimmunen Personen fehlt.

Therapie: Bettruhe ist auch bei den leichtesten Fallen wihrend vier
Wochen notwendig. Gegen die Angina empfiehlt sich Gurgeln mit 39/,
H,0,, evtl. Pyocyanasespray; bei Gangrin Ichthyolspiilungen (59/,),
bei hohem Fieber wirken kiihle Packungen (12—159%) lindernd. Bei
Zirkulationsschwiche sind rechtzeitiz Campher, Hexeton, Cardiazol.
Coffein sowie Strychnin. nitric. (mehrmals tégl. 1 mg subcutan) anzu-
wenden. Eine Vorbeugung der Nephritis ist therapeutisch nicht moglich,
bei Ausbruch derselben sind Nierendiat und zunéchst strenge Hunger-
tage erforderlich (vgl. Abschnitt Nierenkrankheiten), bei drohender
Uramie Aderlal mit folgender Infusion von NaCl- oder Ringerlosung,
Schrépfképfe in die Nierengegend, evtl. Lumbalpunktionen und bei
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Anurie Diathermie der Nierengegend (Y, Stunde téglich 1—2mal)
sowie als ultima ratio die operative Dekapsulation. Bei Lymphadenitis
wendet man warme Breiumschliage an; Incision erfolgt nicht vor Eintritt
von Fluktuation. Beziiglich rechtzeitiger chirurgischer Behandlung der
Otitis vgl. oben. Sehr wirksam ist das antitoxische Scharlach-
Pferdeserum (Behringwerke), 25—50 ccm innerhalb der ersten 4 Krank-
heitstage, sowie ferner die Transfusion von Blut von Scharlachrekon-
valeszenten. Die Schutzwirkung erstreckt sich allerdings nicht auf
die Komplikationen.

Auch bei leichtem Verlauf betragt die Gesamtdauer der Isolierung 6 Wochen;
auch nach dieser Zeit kann aber trotz beendeter Schuppung besonders bei noch
bestehender Mitbeteiligung des Ohres, der Nieren, der Lymphdriisen usw. die
Krankheit mitunter nach Hause verschleppt werden (sog. Heimkehrialle), wes-
halb in solchen Fillen Vorsicht am Platze ist und es sich empfiehlt, noch eine
Zwischenquarantine von etwa 14 Tagen in Form des Aufenthaltes bei alteren
Verwandten einzuschieben (W. Schultz). Die Desinfektion des Kranken erfolgt
durch ein Vollbad; sehr griindliche Desinfektion des Zimmers, der Leib- und
Bettwische sowie der Gebrauchsgegenstinde ist notwendig. Meldepflicht s. S. 13.

Fiir die Prophylaxe hat sich die passive Immunisierung mit menschlichem
Normalserum als wirksam erwiesen, vorausgesetzt, daf dieses von 4lteren Indi-
viduen stammt, auch ohne daB8 diese einen Scharlach iiberstanden haben (10 cem
bei Kindern, 20 bei Erwachsenen geniigen als Schutzdosis).

Masern (Morbillen).

Die Masern befallen hauptsichlich das Kindesalter. Der Erreger
ist unbekannt; er ist fliichtig und wird auflerhalb des Kdorpers schnell
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu dem Scharlach
nicht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen
Infektiositdt bei Ausbruch der katarrhalischen Erscheinungen, d. h.
4 Tage vor Erscheinen des Exanthems beginnt und vor Riickbildung
desselben wieder schwindet. Infolge groBer Empfanglichkeit — natiir-
liche Immunitat ist dulerst selten — erkrankt fast jeder schon in der
Kindheit (Sduglinge bis zum 3. Monat ausgenommen), woraus sich die
Seltenheit der Krankheit bei Erwachsenen erklart, zumal die Masern-
erkrankung absolute Immunitét hinterlaflt (zweimalige Erkrankung an
Masern kommt zwar vor, ist aber extrem selten). Die Masern gelten
zwar als gutartige Krankheit; eine wichtige Ausnahme von dieser Regel
bildet jedoch die Erkrankung der Kleinkinder unter 4 Jahren, sowie der
Kinder aus Proletarierkreisen.

Krankheitsbild: Die Inkubation betriagt etwa 10(9—14) Tage; inner-
halb derselben kommen mitunter leichte Temperatursteigerungen vor.
Die Krankheit selbst zerfillt in zwei Abschnitte: 1. katarrhalisches
Prodromalstadium mit initialem Fieber, 2. exanthematisches
Stadium. Das katarrhalische Stadium als solches ist uncharakte-
ristisch: Es bestehen Schnupfen, Husten, Conjunctivitis mit Lichtscheu.
Diagnostisch sehr wichtig sind die sog. Koplikschen Flecke, d. h.
kalkspritzerartige, nicht durch Wischen entfernbare weille Tiipfelchen
an der Wangenschleimhaut gegeniiber der Zahnreihe, an der Lippen-
schleimhaut und der Ubergangsfalte zum Zahnfleisch; sie schwinden
bald wieder nach Auftreten des Ausschlages. Dem Ausbruch des
Exanthems geht kurz vorher eine fleckige, rasch wieder schwindende

2%



20 Infektionskrankheiten.

diistere Rotung des Gaumens und Rachens, oft mit punktférmiger
Follikelschwellung (Enanthem) voraus.

Das Exanthem (Beginn am 3.—4. Tag) besteht zunichst aus scharf
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores-
cenzen, die sich bald in unregelmafige, zum Teil zackig konturierte
diisterrote groBere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leicht erhaben
sind; der Gesamteindruck ist duBlerst buntscheckig. Der Ausschlag
beginnt am Kopf hinter den Ohren, das Gesicht ist stark befallen, speziell
auch die Umgebung des Mundes (im Gegensatz zu Scharlach!), ferner
die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfolgt in bestimmter
Reihenfolge: oberer Rumpf, Oberarme, unterer Rumpf, Oberschenkel,
Vorderarme, Hinde, Unterschenkel, Fiifle; die volle Entwicklung des
Ausschlages wird am 3. Tage erreicht. Eine Abweichung von diesem
Schema entspricht oft einem auch sonst atypischen Verlauf. Blutaus-
tritte in die Efflorescenzen — hamorrhagische Masern — bewirken bunte
Verfirbungen und langer dauernde Pigmentierung; sie sind prognostisch
ohne Bedeutung. Miliaria (vgl. S. 16) ist selten.

Die Gesamtkrankheit geht der Exanthementwicklung zunichst
parallel. Die Temperatur zeigt am 2. Tage des Prodromalstadiums
eine tiefe Remission, bleibt bis zum Exanthemausbruch meist maBig
erhoht, steigt dann als Eruptionsfieber bis 40°—41°, fillt aber sehr
‘bald wieder, oft kritisch zur Norm ab, sobald der Ausschlag voll entwickelt
ist (im Gegensatz zu Scharlach). Die Fieberkurve ist daher meist zwei-
gipflig. Die katarrhalischen Symptome steigern sich bei Beginn des
Eruptionsfiebers: heftiger, trockener, nicht selten bellender Husten,
starke, oft eitrige Rhinitis, eitrige Conjunctivitis und Blepharitis, mit-
unter mit Verschwellung der Augenlider. Die Zunge ist belegt; es
bestehen Obstipation, aber auch bisweilen heftige Diarrhéen, starkes
Krankheitsgefiihl mit Apathie. Geringe Milzvergréferung sowie multiple
.oder auf die Halsdriisen beschrinkte Driisenschwellungen werden mit-
unter beobachtet. Der Harn zeigt oft positive Diazoreaktion. Die Dauer
.dieser Erscheinungen betragt etwa !/,—11/, Tage; dann erfolgt unter Tem-
peraturabfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden und es beginnt
.die Abheilungsperiode mit kleienformiger Abschuppung (d. h. kleine
‘Schuppen, groBere bisweilen im Gesicht), unter Abklingen der Bronchitis.

Atypischer Verlauf und Komplikationen: Hierher gehoren eine be-
sondere Schwere der katarrhalischen Erscheinungen wie hochgradige
blennorrhoische, bisweilen diphtherieartige Conjunctivitis, schwere
Rhinitis mit Verschwellung der Nase, sowie starke, vor allem subglottische
Schleimhautschwellung des Kehlkopfes mit ,,Pseudokrupp®, d. h. mit
Atemnot, rauhem Husten sowie Heiserkeit bis zur Aphonie.

Das Exanthem kann fliichtig sein oder kann selten ganz fehlen. Bei
sehr jungen Kindern bilden die ,,malignen Masern‘ eine seltene, stets
letale Verlaufsart mit schwerem cerebralem Syndrom (Benommenheit,
Konvulsionen) und typhusartigem Sektionsbefund, d. h. starker Schwel-
lung der Darmfollikel und Peyerschen Plaques sowie einem Milztumor.

Bei einer anderen schweren Verlaufsform bei jungen Kindern, den
,mach innen geschlagenen Masern®, bleibt das Exanthem in der
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Entwicklung stecken, blafit ab oder wird cyanotisch, und unter
Herzschwiche und rapidem Krafteverfall, gelegentlich mit Diarrhéen,
folgt oft todlicher Ausgang (8.—10. Tag); prognostisch sind sie etwas
weniger infaust als die malignen Masern.

Als besonders gefihrliche Komplikation ist die Masernpneumonie

anzusehen.

Bei ihr iiberwiegen im Gegensatz zu den gewohnlichen katarrhalischen Broncho-
pneumonien interstitielle Prozesse mit peribronchitischen und peribronchiolitischen
Verinderungen. Hieraus erklirt sich zugleich der haufig geringfiigige perkussorische
und auskultatorische Befund. Rontgenkontrollen zeigen, dal diese Herde sehr lange
bestehen bleiben. Vereinzelt besteht Neigung zu Nekrotisierung sowohl der Bron-
chialwand wie des Lungenparenchyms. Eine haufige Folgeerscheinung von Masern-
pneumonien sind Bronchiektasen.

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen,
namentlich beigeschwichten, skrofulésen und rachitischen Kindern ; sie ver-
raten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung. In Betracht kommen :

Die haufige Otitis media (Pneumococcen), die oft chronisch wird, ferner Capillar-
bronehitis mit oder ohne anschlieBende Bronchopneumonie (bei debilen Patienten
verlauft beides oft letal}; schwere Conjunctivitis, mitunter mit konsekutiver Oph-
thalmie; Stomatitis aphthosa, bisweilen mit Geschwiirsbildung verbunden, fithrt
in seltenen Fillen zu N oma mit schwerster ausgedehnter Gangran. Voriibergehende
blutig-schleimige Diarrhéen zur Zeit der Krise sind nicht selten und harmlos;
ausnahmsweise entwickelt sich ein schweres typhdses Syndrom. Nephritis ist
sehr selten, gleiches gilt von priméiren Herzaffektionen. Sehr ernste Komplikationen
namentlich bei jungen elenden Kindern sind: Diphtherie, Keuchhusten und Tuber-
kulose infolge der fiir Masern charakteristischen verminderten Widerstandsfshigkeit.
Ganz selten beobachtet man ein Masernrecidiv. ]

Diphtherie tritt oft als primarer Kehlkopfcroup unter Uber-
springung des Rachens auf, sie wird deshalb leicht iibersehen (!).
Pertussis begiinstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der
Tuberkulose gegeniiber besteht oft eine sehr geringe Widerstandsféhig-
keit (die Pirquetsche Cutanreaktion auf Tuberkulin wird wahrend der
Masern negativ!), so daB sich mitunter eine Miliartuberkulose entwickelt.

Diagnose: Das uncharakteristische katarrhalische Stadium wird oft
verkannt. Die Koplikschen Flecken sind 1—2 Tage, das Enanthem
1 Tag vor dem Exanthem vorhanden. Nach Ausbruch des charakte-
ristischen Ausschlages ist die Diagnose in der Regel leicht. Masern-
dhnliche Exantheme kommen nach Medikamenten (Aspirin, Schlafmittel
der Barbiturreihe u. a.) und Seruminjektionen sowie bei anderen Infek-
tionskrankheiten, so als Initialexanthem bei Fleckfieber und Pocken,
ferner bei Lues II, Trichinose, Paratyphus, epidemischer Meningitis
vorl. Diagnostisch sehr wichtig ist das Blutbild:

Es besteht neutrophile Leukocytose mit Vermehrung der Eosinophilen wihrend
der Inkubation, gegen deren Ende beginnt eine Leukopenie mit Maximum am
2, Tage des Exanthems sowie Verminderung bzw. Fehlen der Eosinophilen; oft
findet man einzelne Myelocyten; Leukocytose bei Komplikationen; in der
Rekonvaleszenz normale Leukocytenwerte mit postinfektiéser Eosinophilie.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter der Kranken, zumal
etwa 909/, aller Todesfalle (hauptséchlich Pneumonien!) auf die ersten fiinf Lebens-
jahre entfallen, ferner nach der sozialen Lage — in armen Stadtteilen betrug
die Masernsterblichkeit das 13—20fache derjenigen der wohlhabendsten —, endlich
nach dem jeweiligen Gesundheitszustand der befallenen Kinder: Tuberkulose,

. ! Bei Erwachsenen kann bisweilen die erste Maserneruption im Gesicht durch
thre Knétchenform an Pocken erinnern.
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rachitische, sowie an akuten Krankheiten (z. B. Keuchhusten) leidende Kinder
sind besonders gefihrdet. ‘

Therapie: Schutz vor Erk#ltung auch wihrend der Abheilungs-
periode (!); Zimmertemperatur 18°. Feuchthalten der Luft durch feuchte
Tiicher, Bronchitiskessel, Nasenspray. Die Conjunctivitis erfordert Dimp-
fung des Tageslichtes. Bettruhe 2—3 Wochen; das Abheilungsstadium ist
erst mit Schwinden der Bronchitis beendet; das Verlassen des Zimmers
ist nicht vor 3—4 Wochen erlaubt. Bei heftigem Husten 3—4 mal téglich
1 Teeloffel von 0,005—0,02 Codein. phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha-
Syrup. Strenge Absperrung ist erforderlich gegen Diphtherie, Keuch-
husten und Tuberkulose, gegen letztere noch !/, Jahr nach der Krankheit.

Bei schwerer Conjunctivitis Einreiben der Augenlider mit Hydrarg. oxydat.
flav. 0,25 : 25 Vaselin. americ. alb., eventuell Pinseln mit 0,5—1°/, Hollensteinlésung.
Bei heftiger Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0—2,0
Sach. lact. ad 20,0 dreimal taglich einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Para-
centese, Zuziehung eines Otologen wegen etwaiger Operation. Bei schwerer Laryn-
gitis Breiumschlige, Jodpinselung, Senfpflaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitis
und Pneumonie: 3—4 mal téglich PrieBnitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttee), bei
schweren Zustinden vor allem Senfpackungen und kalte UbergieBungen im Halb-
bad von 34°. Bei Zirkulationsschwiche Campher, Cardiazol, Coffein. Bei bloBem
Diphtherieverdacht sind sofort 3000—6000 I. E. Diphtherieheilserum zu injizieren.

Eine Verhiitung der Ausbreitung der Krankheit (Schulen, Internate)
war bisher nur schwer mdglich, zumal die Diagnose meist erst nach
Erscheinen des Exanthems gestellt wird. Neuerdings gibt die Im-
munisierung mit Masern-Rekonvaleszentenserum nach Degkwitz die
Moglichkeit wirksamer Prophylaxe:

Serum von gesunden Kindern, die Masern iiberstanden haben (7.—9. Tag
nach der Entfieberung) wird zur Konservierung mit Carbolsiure versetzt und
getrocknet; nach Losung in 5cem physiologischer NaCl-Losung intraglutaale
Injektion. Dosis bis zum 4. Inkubationstag 3 ccm Serum (= 1 Schutzeinheit),
bis zum 6. Tage 5—6 ccm; vom 7. Tag ab ist die Schutzwirkung nicht mehr sicher.
Das Serum ist in groferen Krankenanstalten vorritig.

Zur Not 148t sich auch Serum von Erwachsenen (30 ccm), z. B. von der Mutter
des Kindes (bei negativer Wassermann-Reaktion!) verwenden.

Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge Quarantine sowie
Desinfektion und Schutzkleidung iiberfliissig. Das Krankenzimmer ist
unmittelbar, nachdem es der Patient verlassen hat, nicht mehr infektios.
Der Zeitraum, innerhalb dessen die Moglichkeit der Ansteckung, z. B.
fir die Geschwister eines Masernkindes nach der letzten Beriihrung
mit diesem besteht, betragt mindestens 14 Tage. Meldepflicht be-
steht nicht.

Rubeolen (Roteln).

Rubeolen sind eine von den Masern verschiedene Infektionskrankheit.
In der Regel werden Kinder zwischen 2 und 10 Jahren befallen. Die Krank-
heit ist stets sehr leicht und immer gutartig; sie wird daher oft auler Bett
iberstanden und zeigt niemals Komplikationen oder Nachkrankheiten.

Krankheitshild: Die Inkubation betragt 15—20 Tage, meist 17 bis
18 Tage. Das Exanthem tritt am ersten Tage auf und ist masern-
dhnlich, es besteht aus einzelnen in der Regel; blaBroten, meist nicht
konfluierenden Efflorescenzen, die im Gegensatz zu Masern kleinfleckiger
und nicht so zackig begrenzt sind; sie treten am Kopf (das Kinn
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bleibt nicht frei!), Rumpf und an den Extremititen auf und ver-
schwinden wieder nach 2—4 Tagen. Leichte Temperatursteigerung
besteht fiir 1 —2 Tage ; sie fehlt bisweilen ganz und erreicht nur selten 39°.

Geringe Lichtscheu, Schnupfen und Husten (Laryngitis) kommen vor;
dagegen sind Kopliksche Flecken nicht vorhanden. Die Diazoreaktion
fehlt fast stets, ebenso eine stérkere Abschuppung.

Charakteristisch sind die Schwellung der Occipital-, Nuchal-, Auricular-
und Cubital-Lymphdriisen sowie ferner das Blutbild: die Eosinophilen
sind im Gegensatz zu Masern nicht vermindert; vor allem besteht
wihrend des Abblassens des Exanthems eine Plasmazellenlymphocytose.
Die absolute Leukocytenzahlist wechselnd, teils vermindert, teils vermehrt.

Die Milz ist bisweilen etwas vergroflert. Gelegentlich kommt Herpes
facialis vor.

Diagnose: Abgesehen von den obengenannten charakteristischen Zeichen ist
es fiir die Diagnose von Bedeutung, ob das Kind Masern bereits tiberstanden hat.
Das Exanthem, das am ersten Krankheitstage (bei Scharlach am zweiten, bei
Masern erst am dritten bis vierten) auftritt, kann sowohl scharlach- wie masern-
artig sein; gelegentlich ist es punktférmig, selten treten kleine Blischen auf.

Rubeola scarlatinosa.
(Vierte Krankheit, Filatow-Dukesche Krankheit.)

Wihrend die Rételn durch ein masernartiges Exanthem ausgezeichnet sind,
wurde als ,,Vierte Krankheit* ein den Roteln dhnliches Krankheitsbild beschrieben,
das von einem scharlachartigen Ausschlag begleitet ist. Die Inkubations-
dauer betrigt 9—20 Tage. Prodromalsymptome fehlen. Die Allgemeinerschei-
nungen und das Fieber sind gering. Das Exanthem, das sich schnell iiber den
ganzen Korper ausdehnt, ist blasser als bei Scharlach, besteht aber wie bei diesem
aus kleinen Stippchen; auch la8t es ebenfalls die Mundpartie frei. Katarrhalische
Angina, Bindehautkatarrh und bisweilen eine universelle Lymphdriisenschwellung
kommen vor. Der Ausschlag, der héchstens drei Tage besteht, hinterlaBt eine
geringe kleienformige Schuppung. Komplikationen sind nicht bekannt. Die Ver-
schiedenheit der Krankheit vom Scharlach wird aus dem Fehlen eines Schutzes
gegen eine spatere Scharlacherkrankung gefolgert. Trotzdem wird zur Zeit die
Selbstandigkeit der Vierten Krankheit von mancher Seite in Zweifel gezogen.

Das Erythema infectiosum

ist eine harmlose, epidemisch auftretende akute Kinderkrankheit mit Ausschlag
im Gesicht und an den Streckseiten der Extremititen ohne wesentliche Stérung
des Allgemeinbefindens. Die Inkubation betrigt 7—14 Tage, Prodromalerschei-
nungen fehlen. Das aus groBen, meist etwas erhabenen, zuweilen juckenden
Efflorescenzen bestehende Erythem zeigt oft gezackten Rand und breitet sich im
Gesicht auf den Wangen aus, wogegen es Nase und Mundpartie frei 1a8t. An den
Extremitaten entstehen oft landkarten- und girlandenartige Bilder (,,Ringelrételn‘‘).
Fieber fehlt, hochstens bestehen subfebrile Temperaturen. Rétung der Rachen-
schleimhaut ist meist vorhanden. Der Ausschlag dauert infolée erneuten Auf-
schieflens von Efflorescenzen etwa 6—10 Tage an. Katarrhalische Symptome wie bei
Masern, Kopliksche Flecke sowie die Diazoreaktion im Harn fehlen, desgleichen
die fiir Rételn charakteristischen Plasmazellen im Biut, dagegen sind die Eosino-
philen vermehrt. Komplikationen werden nicht beobachtet, auch kommt es zu
keiner eigentlichen Schuppung.

Pocken (Variola, Blattern).

Die Pocken sind eine sehr ansteckende Krankheit und gehoren zu
den geféhrlichsten Seuchen, die in fritheren Zeiten sehr zahlreiche Opfer
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auch in Europa forderten, wihrend sie heute aus den zivilisierten Landern
fast ganz verschwunden sind. Die gelegentlich in Westeuropa vorkom-
menden sporadischen Fille beruhen ausnahmslos auf Einschleppung aus
anderen Lindern, in Deutschland meist aus dem Osten und dem Balkan.
Der Ausbruch von Epidemien fallt meist in die Winterzeit.

Der Erreger ist fliichtig und filtrierbar; man nimmt heute an, daf
er identisch ist mit den sog. Paschenschen Elementarkérperchen, in
groBer Menge sowohl frei in der Pustelfliissigkeit wie im Innern der Zellen
nachweisbaren kleinsten runden, sich hantelférmig teilenden Gebilden, die
sehr widerstandsfihig und iibrigens auch in der Kuhpockenlymphe nach-
weisbar sind. Aus der Fahigkeit des Erregers, an Gegensténden (Kleidern
usw.) haftend lange Zeit virulent zu bleiben, erklirt sich zum Teil der
hochgradig kontagiése Charakter der Pocken. Die Ubertragung
erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferner durch die
Luft, durch Tropfcheninfektion sowie durch Gegenstinde. Das Virus
ist auf Tiere ibertragbar (Kuhpocken siehe unten). Die Disposition
zur Krankheit ist eine sehr grofe, kein Lebensalter ist gegen Pocken
geschiitzt. Uberstehen der Krankheit hinterlaBt dauernde Immunitit.

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 9—13 Tage. Prodromal-
erscheinungen fehlen. Die Krankheit beginnt plétzlich mit Schiittelfrost,
schwerem Krankheitsgefiihl, Glieder- und namentlich auffallend starken
Kreuzschmerzen, Erbrechen, sowie hohem Fieber. Gleichzeitig, haufiger
am zweiten Tage, zeigt sich ein Ausschlag (sog. Initialexanthem
oder Rash), der vom eigentlichen Pockenexanthem verschieden, meist
scharlach- oder masernahnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial
ist und mit Vorliebe die AuBenseite der Unterschenkel, die Innenfliche
der Oberschenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen
Bauch- und Brustpartien, die Umgebung der Achselhéhlen und die Streck-
seiten der Arme befillt. Der Puls ist stark beschleunigt. Oft bestehen
eine Angina ohne Belige, ferner Bronchitis sowie oft Milzvergréferung.
Das Exanthem verschwindet wieder schnell innerhalb 24 Stunden (aus-
genommen der petechiale Ausschlag). Am 3.—5. Tage sinkt das Fieber
rasch unter gleichzeitigem Nachlassen der allgemeinen Beschwerden.

Nun beginnt die zweite Krankheitsperiode mit dem Ausbruch des
spezifischen Pockenausschlages. Er wird zuerst fast stets am Kopf
(Stirn, behaarte Kopfhaut) in Form kleiner Flecken sichtbar, die sich
bald in etwas prominente Knotchen verwandeln und sich auf den Rumpf,
die Arme und schlieBlich die Beine ausbreiten. Am dichtesten sind sie
im Gesicht und an den Handriicken. Wihrend dieses papulosen Sta-
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeln
sich die Papeln in Blaschen, deren Inhalt sich eitrig triibt; am 9. Krank-
heitstage sind die eitrigen Pockenpusteln voll entwickelt. Bei der
sog. Variola discreta bleiben die Pusteln voneinander isoliert.

Die einzelne Pocke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pockennabel, und einen
roten infiltrierten Hof; sie ist mehrkammerig, so dal beim Anstechen nur ein
Teil des Inhaltes ausliuft. Auch die Schleimhéute werden von den Eruptionen
befallen, die hier alsbald zu Geschwiirsbildung fithren, so in Mund (Zunge),

Nase, Rachen, Speiserohre, Darm, Kehlkopf, Trachea, Bronchien sowie an den
Genitalien.
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Mit dem Beginn der Vereiterung steigt das Fieber von neuem stark
an (Suppurationsfieber); es bestehen oft heftige Delirien und der
Allgemeinzustand ist {iberaus schwer. Der Kopf und ausgedehnte Teile
des iibrigen Korpers sind mit Pusteln tibersit, am dichtesten sind sie
im Gesicht und an den Hénden; die Augen sind verschwollen; bisweilen
kommt es auf der Bindehaut der Augen zu Pustelbildung. Die Haut
verursacht schmerzhaftes Brennen, das Schlucken ist erschwert, oft
ist Heiserkeit sowie die Gefahr des Glottisédems vorhanden. Manchmal
entwickelt sich eine Perichondritis laryngea. Durch Konfluieren der
Pusteln (Variola confluens) entstehen mitunter grofle eitrige Flichen,
an die sich phlegmondse Prozesse, Gangrin sowie Erysipel infolge von
Mischinfektionen anschlieBen, die ihrerseits zu einer Sepsis fithren konnen.
Oft entwickelt sich schwerer Decubitus. Heftige Durchféille sind nicht
selten. Ferner wird Pericarditis, seltener Endocarditis beobachtet. Auch
Pneumonien kommen vor, oft ferner eine Otitis media. Albuminurie
méBigen Grades ist hiufig vorhanden, seltener eine Nephritis.

Im Blut besteht eine Leukocytose mit charakteristischer, relativer
Vermehrung der Mononucledren, auch beobachtet man oft Myelocyten,
Reizungsformen und Normoblasten.

Das dritte Stadium ist das der Exsiccation. Die Pusteln trocknen
unter Borkenbildung gegen den 12. Tag ein, zuerst im Gesicht; Schmerzen
und Fieber lassen nach und es entsteht starker Juckreiz.

Wihrend der bei Fehlen von Komplikationen etwa 3-—4 Wochen
dauvernden Rekonvaleszenz kommt es langsam zur AbstoBung der
Borken, die zuriickbleibenden Pigmentflecke verschwinden nach
einigen Monaten, wihrend die durch die Eiterung bedingten charakte-
ristischen Pockennarben dauernd bestehen bleiben. Oft erfolgt
starker Haarausfall.

Besondere Verlaufsformen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwichte Form,
unter der die Pocken hiufig, namentlich in Landern auftreten, wo die Schutz-
impfung (siehe unten) Anwendung findet. Wahrend das Initialstadium auch hier
oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist der weitere Verlauf nach Intensitit
und Dauer leichter, die Zahl der Eruptionen ist wesentlich geringer, auch kommt
es oft nicht zur Eiterung, und das Fieber sowie die Allgemeinerscheinungen sind
milder, die Exsiccation beginnt oft schon nach etwa einer Woche. Ahnliches gilt
von der in Afrika und Sidamerika als Alastrim bezeichneten Krankheit. —
Besonders bosartig sind die sog. hamorrhagischen Pocken (schwarze Blattern),
bei denen die einzelnen Pusteln Blutungen zeigen (Variola haemorrhagica
pustulosa). Ganz infaust ist jene Form, bei der sich schon im Initialstadium
zahlreiche, sich rasch ausdehnende Hauthimorrhagien zeigen, zu denen sich
Blutungen in die Schleimhiute und die inneren Organe als Zeichen einer all-
gemeinen himorrhagischen Diathese hinzugesellen. Diese Purpura variolosa
endet, bevor es iiberhaupt zur Pockenbildung kommt, ausnahmslos vor Ablauf
der ersten Woche todlich.

Die Letalitat der Pocken betrigt 15—30°/,.

Diagnose: Die Variola vera mit voll ausgebildetem Blischenaus-
schlag stellt ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild dar.
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhiingnisvolle Verwechs-
lung des Initialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen
vor. Sie laBt sich vermeiden bei Beriicksichtigung der Lokalisation des
Ausschlages oder seiner Kombination aus mehreren Exanthemformen,
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ferner auf Grund des Fehlens der fiir Scharlach und Masern charakteristi-
schen Begleiterscheinungen (Scharlach-Angina; bei Masern Kopliksche
Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw., vgl. 8. 21);
andererseits sprechen die viel schwereren Allgemeinerscheinungen,
namentlich die sehr heftigen Kreuzschmerzen fiir Pocken. Die zunschst
mitunter schwierige Unterscheidung von Fleckfieber ist praktisch deshalb
nicht von so groBer Bedeutung, weil in diesen Fillen schon ohnehin
sofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat und die
weitere Beobachtung den Fall bald aufkléart. Fir das pustulése Sta-
dium der Pocken ist bezeichnend, dall simtliche Efflorescenzen das
gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois #hnelt oft den Vari-
cellen. Thre Unterscheidung s. S. 28. Die Efflorescenzen bei Impetigo
contagiosa haben nur eine entfernte Ahnlichkeit mit den Pocken. Da-
gegen ist die Abgrenzung gegeniiber manchen luetischen Exanthemen
(vesiculése und pustuldse) in ernstere Erwégung zu ziehen. Abgesehen von
der Wassermannschen Reaktion ist hier vor allem das Nebeneinander-
vorkommen verschiedener Stadien der Efflorescenzen charakteristisch.

Von grofler diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der sog.
Guarnierischen Koérperchen in dem Epithel einer Pockenpustel. Es
sind dies rundliche, mit Kernfarbstoffen sich fiarbende Zelleinschliisse
in der Nachbarschaft des Kerns, die friiher als die Variolaerreger an.
gesehen wurden, jetzt als bloBe Reaktionsprodukte der Zelle gelten

Sie finden sich auch in den durch kiinstliche Ubertragung von Pockenpustel-
inhalt auf die Cornea von Kaninchen erzeugten Epithelwucherungen der Horn-
haut, die diese bei Fixation der Cornea in Sublimatalkohol schon 24 Stunden
nach der Impfung als makroskopisch sichtbare Triibungen erkennen 1aBt (Paul-
sches Verfahren). Jedoch beobachtet man mitunter Versager. Es geniigt iibrigens
zur Ausfithrung der Probe, Objekttriger, die mit reichlichem frischen Pustelinhalt
eines Kranken beschickt und getrocknet sind (keine Fixation durch Hitze oder
chemische Mittel!), an das nichste Untersuchungsinstitut zu senden.

SchlieBlich ist in Léndern, in denen die Schutzpockenimpfung geiibt
wird und daher Pockenfalle zu den Seltenheiten gehéren, bei verdich-
tigen Krankheitsfillen zu eruieren, ob die Moglichkeit einer Ansteckung
bestand oder ob ein Zusammenhang mit auswartigen Infektionsquellen
nachweisbar ist (z. B. auch in Form von Postsendungen aus verseuchten
Gebieten).

Therapie: Die Behandlung ist rein symptomatisch. Sie besteht
namentlich bei den schwereren Fiallen in Milderung der Beschwerden
seitens der Haut durch feuchte Umschlige oder Einfetten der Haut
mit Borvaseline; zweckmdfBig sind oft auch warme Dauerbader. Sehr
sorgfaltig ist auf Komplikationen der Augen sowie auf Verhiitung von
Decubitus zu achten. Bei heftigem Kopfschmerz sind eine Eisblase
auf den Kopf sowie Sedativa (Brom, Pantopon), bei Kreislaufschwiche
frithzeitig Campher, Coffein, Strychnin usw. anzuwenden. Neuerdings
wurde ein giinstiger EinfluB auf den Hautprozel durch Anwendung von
Rotlicht sowie durch Pinseln der Haut mit Kaliumpermanganat beob-
achtet. Gegen das Kratzen der Haut infolge des heftigen Juckreizes
sind die Hande einzuwickeln oder bei Kindern die Arme anzubinden.
Der Rekonvaleszent darf erst nach volliger Abstofung der Schorfe
und darauffolgendem Reinigungsbad als nicht kontagios gelten.
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‘Die Prophylaxe besteht vornehmlich in der Anwendung der durch
Edward Jenner 1796 inaugurierten Schutzpockenimpfung. Sie
beruht auf der Tatsache, daB das Pockenvirus sich auch auf Tiere,
z. B. die Kuh (lat. vacca, daher ,,Vaccination®) iibertragen l4Bt und
dadurch eine dauernde Abschwiichung erfihrt, ohne seine immunisierende
Fahigkeit zu verlieren. Ubertragung der F liissigkeit aus den Blischen
der Kuhpocken (sog. Pockenlymphe) auf den Menschen erzeugt nur
eine leichte lokale Erkrankung, die sog. Impfpocken, die ihrerseits aber
einen wirksamen Schutz gegen die echten Pocken bewirken. In Deutsch-
land ist der Impfzwang durch das Reichsgesetz von 1874 eingefiihrt.

Arzte sowie Pflegepersonal sollen sich vor Beginn der Behandiung von
Pockenkranken einer erneuten Schutzimpfung unterziehen.

Nach dem Wortlaut desImypfgesetzesist jedes Kind zum 1. Male vor Ablauf
des auf sein Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder Zogling
einer offentlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres
zu impfen, wofern nicht infolge Uberstehens der Pocken oder wegen Erkrankung
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme, Ohrenflu8, Krampfe usw.) vom Arzt Zuriickstellung
verfiigt wird. Die Impfung, die nur von einem Arzt ausgefiihrt werden darf, ge-
schieht unter aseptischen Kautelen nach Siuberung der Haut mit Wasser und
Seife (kein Desinfektionsmittel!) mit Hilfe einer sterilisierten Impflanzette, die
mit etwas Kuhpockenlymphe beschickt wird. Letztere wird in einer Impfanstalt
von Kélbern gewonnen. Es werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung
am rechten, bei der zweiten am linken in einer Langsrichtung zwei ganz ober-
flachliche, nicht blutende Schnitte von 8 mm Linge und mindestens 2 em von-
einander entfernt angelegt (laut Erlal vom April 1934). Nach 2—3 Tagen zeigen die
Impfstellen Rétung und Infiltration, sowie bald darauf Entwicklung von Blaschen,
die sich am 7.—8, Tage in die typischen Pockenpusteln verwandeln. Wahrend
der Vereiterung besteht oft geringe Lymphdriisenschwellung sowie bisweilen etwas
Fieber. Zwischen dem 10.—12, Tag erfolgt die Eintrocknung. Bei der vom Arzt
am 8. Tage vorzunehmenden ,,Nachschau* gilt eine Erstimpfung als erfolgreich
bei voller Entwicklung von mindestens einer Impfpustel, bei der Wiederimpfung
geniigt hierfiir schon die Entwicklung von Knétchen oder Blidschen an den Impt-
stellen. Bei erfolgloser Impfung ist dieselbe spatestens im nachsten Jahre und
bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten Jahre zu wiederholen. Bei Pockengefahr
ist eine erneute Impfung vorzunehmen, da die Dauer des Impfschutzes sich nur
anf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklirt sich ferner, daB bei gegebener In-
fektionsméglichkeit vor allem &ltere Individuen erkranken. Auch hier aber tritt
die Nachwirkung der Schutzimpfung meist noch durch den milderen Verlauf der
Erkrankung zutage. Der eklatante Riickgang der Pockenerkrankungen in allen
die Pockenimpfung ausiibenden Staaten sowie das schnelle Erléschen von Pocken-
erkrankungen nach Einschleppung aus anderen Lindern ist ein Beweis fiir den
glinzenden Erfolg der Impfung.

Beztiglich der Gefahren der Pockenimpfung ist u. a. darauf hinzuweisen, daB
seit_der ausschlieBlichen Verwendung von Tierlymphe statt menschlicher Lymphe
die Ubertragung vor allem von Syphilis ausgeschaltet ist. Die selten beobachteten
Erysipele lassen sich durch peinlich aseptische Methodik beim Impfen und sorg-
faltiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden (Impferysipel s. S.32)." Kinder
mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von der Impfung auszuschlieBen, da es
hier zu einer generalisierten Aussaat der Vaccine kommen kann, die mit schweren
Krankheitserscheinungen einhergeht.

Eine ernste, neuerdings namentlich in Holland, in der Tschechoslowakei und in
England usw. seit 1923 beobachtete Folge der Impfung ist die sog. Encephalitis
postvaccinalis. Die Inkubation betragt etwa 9—13 Tage und ist kiirzer bei Re-
vaccinierten. Wenn die Krankheit auch naturgemal hauptsichlich Kinder befallt, so
kommt sie doch auch bei Erwachsenen vor., Erstimpflinge werden bevorzugt. Das
Krankheitsbild zeigt die Symptome einer Meningoencephalitis. Die Letalitit
schwankt etwa zwischen 30 und 46%. ‘
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Meldepflicht s. 8. 13. Die Isolierung der Pockenkranken ist bis
zur vollen Genesung und der erfolgten Desinfektion durchzufiihren, die-
jenige der Ansteckungsverdéichtigen 14 Tage lang von dem Tage der
letzten Ansteckungsméglichkeit an gerechnet, die der Krankheits-
verdiichtigen, bis sich der Verdacht als unbegriindet erweist.

Varicellen (Schafblattern, Wind- oder Spitzpocken).

Von Varicellen werden in erster Linie Kinder bis zu 10 Jahren be-
fallen. Erwachsene erkranken nur sehr selten. Dagegen sind junge
Kinder sehr empfanglich. Der Erreger ist unbekannt. Er ist sicher vom
Pockenerreger verschieden. Wiederholte Erkrankung an Varicellen ist
auBerordentlich selten.

Krankheitshild: Die Inkubationsdauer betragt 14—21 Tage.
Prodromalerscheinungen fehlen fast immer. Die Krankheit beginnt mit
einem Ausschlag, der bisweilen unter starkem Juckreiz sich schneil iiber
den ganzen Korper ausbreitet, in den ersten Stunden aus kleinen, bis zu
linsengroBen, zum Teil etwas erhabenen roten Flecken besteht, die sich
sehr schnell in kleine Blaschen umwandeln. Es besteht geringes Fieber,
das aber auch fehlen kann. Nach Ablauf eines Tages erfolgt Riick-
bildung und Eintrocknung der Bldschen, welche keine Narben hinter-
lassen. In den néachsten Tagen kommt es meist schubweise zum
Aufschielen neuer Papeln und Bléschen, so dafl um diese Zeit gleich-
zeitig frische Blischen neben abheilenden Efflorescenzen vorhanden
sind. Blaschen konnen sich auch auf den Schleimhiuten, so im
Mund, am Kehlkopf (Heiserkeit, gelegentlich sogar Glottisddem), am
Auge, an der Vulva entwickeln. Selten kommt eine Roseola ohne
Blaschen vor. Das Blut zeigt keine charakteristischen Veranderungen.

Der Krankheitsverlauf ist fast immer leicht; schwerer ist die
gangrangse Form, die bei dekrepiden Kindern mitunter beobachtet
wird; gefihrlich sind die seltenen hiamorrhagischen Varicellen. Als
Komplikation kommt hamorrhagische Nephritis vor, die sich bis 14 Tage
nach Beginn des Exanthems einstellen kann und meist gutartig verlauft.
Eine bestehende Tuberkulose wird oft sehr ungiinstig beeinfluflt, weshalb
solche Kinder vor Windpockeninfektion zu schiitzen sind. Ferner sind
Windpockenkranke firr Scharlach sehr empfinglich.

Diagnose: Sehr wichtig ist die Unterscheidung von Variola und Variolois.
Von Bedeutung ist das Alter des Patienten, die Beriicksichtigung der letzten
Pockenimpfung, sowie die Tatsache einer Varicellenerkrankung in der Kindheit
(erneute Erkrankung ist #uBerst selten). Wahrend bei Pocken regelmifBig ein
scarlatindses oder masernihnliches Initialexanthem beobachtet wird, kommt ein
solches bei Varicellen nur ganz ausnahmsweise vor; ferner zeigen die Efflores-
cenzen im Gegensatz zu Windpocken simtlich das gleiche Stadium. Guarnierische
Korperchen sowie zuriickbleibende Narben werden bei Varicellen nicht beob-
achtet (allerdings konnen bei letzteren einzelne Blaschen, wenn sie vereitern,
Narben hinterlassen). Wichtig ist schlielich auch die kurze Dauer der fliichtigen
Windpockenefflorescenzen, sowie das Fehlen von Blutverinderungen.

Therapie: Bettruhe bis zur volligen Abheilung der Efflorescenzen
(Kontrolle des Urins!) und Hautpflege (Zinkpuder, essigsaure Tonerde,
evtl. gegen Juckreiz Ichthyolsalbe); die Verhiitung von Sekundér-
infektionen namentlich auch an den Genitalien ist wichtig.
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Fleckfieber (exanthematischer Typhus).

Das Fleckfieber ist eine akute, epidemisch (vor allem im Winter) auftretende,
sehr gefihrliche Infektionskrankheit, die sich unter ungiinstigen hygienischen
und sozialen Bedingungen entwickelt und verbreitet (Krieg, Landstreicher, Asy-
listen). Fir ihre (ibertra.gung ist die obligate Rolle der Kleiderlaus (nur aus-
nahmsweise der Kopflaus, nicht dagegen der Filzlaus) sichergestellt; die Infektion
erfolgt hauptsichlich durch die Faeces der infizierten Léuse. Die vollige Beseitigung
der Lause bringt jede Epidemie mit Sicherheit zum Erloschen. Die ursichliche
Bedeutung der im Darm infizierter Liause von Rocha-Lima 1916 gefundenen
Rickettsia®l Prowazeki als Erreger gilt heute als gesichert.

Krankheitsbild: Inkubation 11 Tage (9—14 Tage). Der Beginn der Krank-
heit erfolgt plotzlich mit Schiittelfrost, hohem Fieber und schweren Storungen
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Gliederschmerzen. Bei
einem Teil der Kranken besteht eine sehr charakteristische Rotung und Gedunsen-
heit des Gesichtes mit Conjunctivitis und Lichtscheu, oft ferner Angina, sowie
Laryngitis mit Heiserkeit; sehr haufig ist Bronchitis, bisweilen mit stirkerer
Dyspnoe vorhanden. MilzvergroBerung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen
ferner Herpes.

Unter weiterem Ansteigen der Temperatur tritt zwischen dem 4. und 6. (bis
zum 8.) Tage ein Exanthem auf, das sich innerhalb von zwei Tagen iiber den ganzen
Korper — das Gesicht in der Regel ausgenommen — ausdehnt, insbesondere auch
Handteller und FuBsohlen zum Unterschied von Typhus nicht verschont, ferner
keine Nachschiibe zeigt. Das Exanthem besteht aus kleinen, nicht erhabenen,
blaBroten, spiter braunlichen Flecken, die in den folgenden Tagen oft kleine Blu-
tungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr wegdriicken lassen. AuBer-
dem treten oft noch daneben Petechien oder grofiere Hamorrhagien auf. Unter
Weiterbestehen der Continua mit frequentem, weichem Puls nimmt die Schwere
des Allgemeinzustandes unter stirkerem Hervortreten namentlich der nervésen
Erscheinungen zu, es bestshen lebhafte motorische Unruhe und Bewegungsdrang,
Delirien und Wahnvorstellungen, hochgradige Agrypnie, in leichteren Fallen quilende
Unruhe. Unter Ausbreitung der Bronchitis entstehen oft Pneumonien, ferner
kann sich eine Perichondritis am Kehlkopf entwickeln. Mitunter besteht hart-
néckiger Singultus. Haarausfall und Ergrauen der Haare ist héufig. Blut: Meist
miBige Leukocytose mit Vermehrung der Polynucledren, letzteres auch bei Ver-
minderung der Leukocytenzahl, Fehlen der Kosinophilen. Ende der 1. Woche
agglutiniert das Serum den Bacillus Proteus X 192 (sog. Weil-Felixsche Reaktion).

Gefahren in der 2. Woche sind die Kreislaufschwéche, ferner Zunahme der
nervésen Erscheinungen bis zum Coma sowie Pneumonien. Eine giinstige Wen-
dung erfolgt in der Regel gegen die 2. Woche (12. Tag) mit lytischer Ent-
fieberung in wenigen Tagen. Doch bleiben oft noch eine gewisse Benommenbheit,
mitunter sogar Wahnvorstellungen eine Zeitlang zuriick. Eine feine, zum Teil
kleienartige Schuppung ist oft vorbanden. Nicht selten besteht zentrale Schwer-
horigkeit. Neurasthenische Symptome, abnorm starke Ermiidbarkeit, Zittern,
Schwachegefiihl, Steigerung der Patellarreflexe und vor allem Unfiahigkeit zu
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate bestehen.

Besondere Verlauisarten: Der Verlauf des Fleckfiebers ist bei Kindern meist
ganz leicht und nimmt in der Regel mit zunehmendem Alter entsprechend der
damit verbundenen stirkeren Reaktionsfahigkeit des GroBShirns, dem Haupt-
angriffspunkt fiir das Virus, an Schwere zu. Epidemiologisch sehr wichtig sind
abortive Falle mit flichtigem oder rudimentirem Exanthem. Die foudroyante,
schnell t6dlich verlaufende Form ist durch das Auftreten zahlreicher Hamorrhagien
schon in den ersten Tagen gekennzeichnet. In Nordamerika kommt eine leichte
Form des Fleckfiebers als sog. Brillsche Krankheit vor; hier wie bei gewissen

1 Rickettsien sind ca. 300—500 up groBe kokkenartige Gebilde, die sich nur
innerhalb gewisser Zellen vermehren und sich nur in Gewebskulturen ziichten
lassen.

2 Der Proteusbacillus ist nicht der Erreger der Krankheit. Ubrigens gibt
Fleckfieberblutserum in etwa 509/, der Fille auch eine positive Gruber-Widal-
Reaktion mit Typhusbacillen (vgl. S. 35).
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anderen Fleckfieberarten der neuen Welt (Tabardillofieber, Rocky. Mountain spotted
fever usw.) wurden statt der Liuse Rattenflshe sowie auch Zecken und Milben als
Ubertriger erkannt. ‘ .

Als Komplikationen kommen Thrombosen, Gangrin an den Fiilen sowie der
Nasenspitze, zentrale und peripherische Lahmungen sowie Meningismus vor.

Pathologisch-anatomiseh sind knétchenformige Infiltrate an den kleinsten
Arterien der verschiedensten Organe mit partieller Wandnekrose und Verlegung
des Lumens charakteristisch.

" Diagnose: Bezeichnend ist der akute Beginn, das Aussehen des Gesichtes
(,,Kaninchenaugen‘), das frithe Auftreten des Exanthems (bei Typhus abdominalis
erst vom 9. Tage), das Vorhandensein von Efflorescenzen an Handtellern und FuB-
sohlen, das Fehlen von Nachschiiben des Exanthems sowie der Blutbefund (s. oben).
Die Weil-Felixsche Reaktion ist vom Anfang der 2. Woche an verwertbar. Bei
ausnahmsweise vorhandenem grofBfleckigen Exanthem hat man sich vor Ver-
wechslung mit Masern, Paratyphus und gegebenenfalls mit dem Initial-Rash der
Pocken zu hiiten. Auch bei Meningococcensepsis kommt mitunter ein fleckfieber-
artiges Exanthem vor. Das sog. Radiergummiphénomen in der Rekonvaleszenz, d. h.
das Auftreten von Rétung der Haut sowie von Schiippchen beim Dariiberstreichen
mit dem Fingernagel ist bedeutungslos. '

Die Prophylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekampfung der
Lauseplage. Im Gegensatz zur ungefihrlichen Inkubationszeit und der ersten
Krankheitswoche kommt fiir die Ubertragung der Krankheit durch Liuse haupt-
sichlich erst die 2. Woche in Betracht.

Die Laus vermag erst 5 Tage nach dem Saugen von Fleckfieberblut die Krank-
heit zu tibertragen; auch die junge Brut von infizierten Liusen ist infektions-
tiichtig. Bei der Bekdmpfung der Kleiderlaus ist zu beriicksichtigen, daB die Laus,
die zum Leben menschliches Blut braucht, ohne dasselbe in 5—6 Tagen stirbt;
da die junge Brut aus den Nissen nach etwa 5 Tagen ausschliipft, so geniigt zur
Vernichtung der Lause in Kleidern das Aufbewahren derselben in geschlossenen
Réumen in der Wirme 14 Tage lang. AuBerdem totet strémender Wasserdampf
innerhalb 1/, Stunde die Tiere und die Nissen. Die Entlausung des menschlichen
Korpers erfolgt durch Sabadillessig- bzw. Perubalsam-Kappe sowie Cuprex-Merck
fiir den Kopf, Hg-Salbe oder besser 5%y Sublimatalkohol fiir Achsel- und
Schamhaare; die Haare sind kurz zu schneiden bzw. zu rasieren.

Infektis ist das Blut des Kranken, nicht aber Harn, Sputum oder Speichel.
Sicher entlauste Fleckfieberkranke kénnen ohne jede Gefahr mit anderen Kranken
in demselben Raum gepflegt werden. Trotzdem sind nach der gesetzlichen Vor-
schrift die Kranken bis zur Genesung zu isolieren; Ansteckungsverdichtige sind
3 Wochen von dem Tage der letzten Ansteckungsméglichkeit ab zu isolieren.
Meldepflicht s. S. 13.

In den letzten Jahren wurde eine aktive Immunisierung mit abgetoteten bzw.
abgeschwichten Erregern mit Erfolg durchgefithrt. Man bedient sichdabeinach Weigl
eines Impfstoffes, der aus dem Darm kiinstlich infizierter Liuse gewonnen und durch
Phenol und Erwiarmung abgeschwacht wird (3 subcut. Injektionen in 5tigigen Inter-
vallen); der Impfstoff 148t sich vorlaufig nur in sehr beschriankten Mengen gewinnen.

Die Prognose hingt vor allem vom Alter des Patienten und vom Zustand
seines Nervensystems ab. Differenziertere und abgebrauchte Gehirne fithren zu
schwereren Krankheitsbildern als solche von jugendlichen oder geistig weniger ent-
wickelten Individuen (Kinder, Naturvélker). Letalitit 3—309/,. Sehr ausgedehnte.
ferner stark hamorrhagische Exantheme, sowie starkeres Coma triiben die Prognose.

Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche wie bei anderen schweren Erkran-
kungen #ahnlicher Art (vgl. Typhus S. 40). Spezifische Heilmittel gibt es nicht.
Neuerdings sah man Erfolge bei der Anwendung von Rekonvaleszentenserum.
Sehr wichtig ist die dauernde Uberwachung der Kranken mit Riicksicht auf ihre
nicht selten auftretende geistige Verwirrung.

Erysipel (Wundrose).
Das Erysipel ist eine durch Streptococcen verursachte, akute
Infektionskrankheit, die sich in einer scharf umgrenzten, zum Fort-
schreiten neigenden, flichenhaften Entziindung der Haut beziehungsweise
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der Schleimhidute dullert und nach der Abheilung in der Regel keine
Residuen hinterlat. Notwendige Voraussetzung fiir die Erkrankung
ist eine Kontinuititstrennung der Haut, z. B. Rhagaden, Operations-
wunden, ferner die Nabelwunde usw. Auch das ,,idiopathische Erysipel*’
ist tatsichlich stets traumatischen Ursprungs.

Der Erysipelstreptococcus vermag, auf andere Individuen iibertragen, Phleg-
monen usw. zu erzeugen und umgekehrt. Die Erkrankung setzt eine individuelle
Disposition voraus und hinterlaBt keine Immunitat, sondern erhéhte Disposition
mit der Neigung zu Recidiven oder zu ,habituellem Erysipel. Jugendliche Per-
sonen, ferner geschwiichte und marastische Individuen (Carcinome, Odemkranke,
Ulcus cruris) werden mit Vorliebe befallen.

Histologiseh besteht eine mit kleinzelliger Infiltration einhergehende Ent-
ziindung des Coriums mit zahlreichen, hauptsichlich in den Lymphspalten, weniger
in den Blutcapillaren nachweisbaren Streptococcen.

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt einige Stunden bis zu drei
Tagen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost, hoher Temperatur bis
419, oft mit gleichzeitigem SchweiBlausbruch, sowie Erbrechen und um-
schriebener Rétung, Schwellung und Spannung eines Hautbezirkes. Am
haufigsten ist das Erysipel des Gesichtes (Ursachen: Rhagaden infolge
von Rhinitis, Blepharitis, Ekzeme) und des Kopfes (Kratzeffekte bei
Ungeziefer). Die Grenze der gerdteten Partie ist meist etwas erhaben und
greift mit zungenférmigen Auslaufern, den ,,Fackeln®, ins Gesunde iiber.
Subjektiv besteht Spannungsgefiihl, Brennen und Schmerz. Die Ausbrei-
tung der Entziindung erfolgt oft im Verlauf von Stunden und schreitet be-
sonders in locker gewebten Hautbezirken vorwérts, umgeht dagegen straf-
fere, wie z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante usw.
Stets ist eine Schwellung der regiondren Lymphdriisen vorhanden.

Oft beobachtet man eine Entwicklung von Bliaschen, gelegentlich auch von
Eiterpusteln oder groffen Blasen (Erysipelas vesiculosum, pustulosum, bullosum).
Eine Neigung zu Gangrin, die vor allem bei Sauglingen und Greisen vorkommt,
ist besonders gefihrlich bei Lokalisation an den Augenlidern. Gelegentlich kommt
es unter dem Druck der 6dematésen Lider zu Hornhautgeschwiiren.

Die Temperatur ist im weiteren Verlauf stark remittierend, sie geht
der Entwicklung der Hautentziindung parallel, fallt bei Stillstand der-
gselben kritisch oder lytisch ab und dauert nicht selten nur 3 Tage. Starkes
Krankheitsgefiihl besteht oft nur in den ersten Tagen. Herpes facialis
ist oft vorhanden; die Milz ist meist etwas vergréfBert. Albuminurie
ist fast stets vorhanden; gelegentlich tritt leichter Ikterus auf. Blut:
Stets besteht eine Leukocytose, sie geht parallel der Intensitat der Er-
krankung; anfangs fehlen die Eosinophilen. Die Haut zeigt nach Ab-
heilung starke Abschuppung; die hdufig eintretende Alopecie ist nur
voriibergehend. Wiederholte Erkrankungen hinterlassen bisweilen ein
chronisches Odem der Haut, z. B. am Nasenriicken und den Augenlidern,
oder sogar elephantiastische Verinderungen, so bei Ulcus cruris.

Beachtenswert ist der wiederholt beobachtete giinstige Einflufl des Erysipels

auf andere Krankheiten wie Tumoren, chronische Entziindungen, Bronchialasthma,
Stoffwechsel- und Geisteskrankheiten.

Besondere Lokalisation: Die erysipelatése Angina mit Rétung, Schwellung
der Gaumen- und Rachenschleimhaut und Schluckschmerz tritt gelegentlich als
Vorlaufer der Gesichtsrose, oder im Anschlufl an diese auf und wird leicht iiber-
gehen; sie kann durch Hinabsteigen zum gefihrlichen Glottisédem fiihren. Bei dem
seltenen primaren Kehlkopferysipel besteht Schleimhautschwellung und bisweilen
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eine lackartige blutrote Firbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva und
Vagina zeigt starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, mitunter mit
Erschwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu Blasen- und Nekrosen-
bildung.

Verlaufseigentiimlichkeiten und Komplikationen: Bei wiederholten Erkran-
kungen pflegt der Verlauf milder, die Temperatur niedriger zu werden, sogar
fieberloser Verlauf ist moglich (jedoch ist stets Rectalmessung vorzunehmen!).
Sehr ernst ist das bei geschwichten Individuen vorkommende, grofie Bezirke der
Korpers der Reihe nach befallende Wandererysipel von wochenlanger Dauer.
Prognostisch sehr iibel ist das Erysipel im Anschluf an Decubitus (besonders
bei Typhus). Bei Kindern kommt das Impferysipel als Friiherysipel 2—3 Tage,
als Spaterysipel 5—10 Tage nach der Schutzpockenimpfung vor. Komplikationen
geitens des Herzens (Endocarditis, Pericarditis) sind selten. Die bei schwerem
Erysipel nicht haufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wanderpneumonie
sehr gefahrlich. Akute hamorrhagische Nephritis kommt nicht selten vor, sie ist
fast stets von guter Prognose. Delirien sind haufig, besonders bei Potatoren. Die
gelegentlich vorkommenden Psychosen haben eine giinstige Prognose. Im Greisen-
alter verlauft die Krankheit oft mit nur geringen Temperatursteigerungen.

Die Prognose ist bei normalem Verlauf fast stets gut, ungiinstig dagegen
bei sekundiarem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei Potatoren
und bei Wander-Erysipel. Letalitdt 3—5°/, (bei Kindern bis 20°/,).

Die Diagnose ist in typischen Fallen leicht. Bei andmischen sowie
sdematosen Patienten ist die Hautrétung weniger intensiv, sie wird daher
leichter iibersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopfhaut.
Das vom Erysipel verschiedene, ihm &hnliche Erysipeloid an den
Hinden mit Jucken, Brennen und bliulichroten Flecken verliuft ohne
Fieber und Driisenschwellung; es findet sich bei Personen, die mit
Fleisch, Fisch, Wild und Krebsen viel in Beriihrung kommen und
beruht auf Infektion mit Schweinerotlauf. Milzbrand im Gesicht
sowie Rotz kdnnen voriibergehend erysipelahnliche Zustande erzeugen,

Prophylaxe: Die frither in Hospitilern, Kasernen usw. haufigen
Endemien sind seit Einfiihrung der modernen Hygiene und Asepsis
verschwunden. Die strenge Isolierung Rosekranker von Kranken mit
offenen Wunden, speziell auch von Wéchnerinnen, Neugeborenen ist
unerlaflich. Im iibrigen ist die Infektiositét des Erysipels nicht sehr grof3.
Notwendig ist eine scharfe Kontrolle des Pflegepersonals einschlieBlich der
Hebammen, durch die bisweilen eine Ubertragung erfolgt. Die Behand-
lung und Beseitigung der Eingangspforten des Erysipels (Ekzeme,
Rhagaden, Katarrhe) ist oft die beste Prophylaxe. Meldepflicht be-
steht nicht.

Therapie: Lokal indifferente Salben, ferner Alkoholumschlage, 50°/yige
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen 10%/,ige Anisthesin-
salbe. Heftpflasterstreifen moglichst straff auf der gesunden Haut in
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg,
desgleichen die Biersche Stauung. Mitunter wirkt Collargol intra-
vends (29, 5 ccm) giinstig. Sehr wirksam ist oft das Prontosil® (per os
als Tabl. das P. rubrum 2—3mal téglich 1—2 Tabl. mit viel Fliissigkeit
oder intramuskulir das P. solubile 2—3mal téglich 5 ccm, eventuell

! Prontosil ist die Bezeichnung einer Reihe chemisch verschiedener Substanzen,
die simtlich als chemotherapeutisches Prinzip die Sulfonamid- (SO,—NH,) Gruppe
enthalten und Abkémmlinge des Aminobenzolsulfonamids sind. Ein Pyridin-
derivat des Prontosils ist das Eubasin (Sulfapyridin).
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zusammen mit den Tabl.). Die Serumtherapie war bisher erfolglos.
Bei Wander-Erysipel bewihrt sich das permanente Wasserbad. Bei dekre-
piden Individuen ist beizeiten Digitalis bzw. Strophanthin, Strychnin
und Coffein (s. S. 222) anzuwenden.

Typhus abdominalis (Unterleibstyphus).

Der Typhus ist eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit,
deren Héaufigkeit in zivilisierten Léndern unter giinstigen hygienischen
Verhaltnissen heutzutage erheblich abgenommen hat.

Der Erreger, der Eberth-Gaffkysche Bacillus, ist ein plumpes, vermoge
zahlreicher GeiBleln stark bewegliches, gramnegatives Stibchen, das von Typhus-
kranken in grofer Menge mit Stuhl und Harn ausgeschieden wird. Seine Farbung
geschieht am besten mit Lofflerschem Methylenblau. Indessen unterscheidet
er sich weder morphologisch noch beim Ziichten auf gewéhnlichen Nahrboden
von den ihm verwandten Vertretern der sog. Typhus-Coligruppe. Eine sichere
Unterscheidung zwischen Typhus-, Colibacillen und den biologisch in der Mitte
stehenden Paratyphusbacillen ist nur unter Beriicksichtigung folgender Eigen-
schaften moglich:

Typhus Paratyphus B. Coli
Vergarung von Zuckeragar mit Séure-
bildung . . . . . . .. .. .. . 0 + +
daher Wachstum auf Lackmus-Milch-
zuckeragar nach Drigalski-Con-

radi . . . . . . ... 0. blau blau rot

auf Endos Fuchsin-Milchzucker-Agar . farblos farblos rot
auf Neutralrottraubenzuckeragar . . . unverindert Fluorescenz Fluorescenz
u. Gasbildung u. Gasbildung

Indolbildung in Bouillon . . . . . . 0 0 -+

Milebhgerinnung . . . . . . . . . .. 0 0 +

Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Néahrboden erméglicht demnach
eine scharfe Unterscheidung. Besonders zweckmi Big zum Anreichern der Typhus-
bacillen in der Praxis sind Galleboui.lonréhrchen (Firma Merck), die fertig im
Handel zu haben sind. Das steril aus der Vene entnommene Blut wird in ein
Gallerdhrchen gebracht und dieses eventuell dem néchsten Untersuchungsamt
eingesandt. — Gegen Austrocknen und Hitze ist der Bacillus sehr empfindlich,
dagegen halt er sich lange im Feuchten, auch in Eis.

Die Ansteckung erfolgt stets durch Aufnahme von Typhusbacillen
in den Verdauungskanal, meist durch infizierte Nahrungsmittel und
Wasser oder durch Kontaktinfektion. Am héufigsten tritt der Typhus
im Spatsommer und Herbst auf. Uberstehen der Krankheit hinterlai3t
Immunitiat; wiederholte Erkrankung gehért zu den gréf3ten Seltenheiten.

Das Wesen der Typhuskrankheit besteht in einer mit Bakteriimie
einhergehenden Krkrankung des lymphatischen Apparates des Ver-
dauungstractus, speziell der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques
des Diinndarms sowie der Mesenterial-, vereinzelt auch der Mediastinal-
lymphknoten.

Eine klinisch latent bleibende Lymphombildung in verschiedenen Organen wie
Leber, Knochenmark, Nieren usw. ist regelmiBig vorhanden. Die entziindliche
Schwellung fithrt im Darm, seltener in den Driisen zu Nekrose, die unter Narben-
bildung heilt. Die durch das Blut iiber den ganzen Korper verbreiteten Typhus-
bacillen werden durch die Galle in den Darm ausgeschieden; zum Teil entleeren sie
sich auch aus den Darmgeschwiiren in diesen.

Verlauf der Krankheit: Die Inkubation betrigt 1 —3 Wochen. Wihrend
des etwa 1 Woche dauernden Prodromalstadiums machen sich bereits

v. Domarus, GrundriB. 16. Aufl. 3
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gewisse Storungen des Allgemeinbefindens geltend wie zunehmende
Mattigkeit, Kopfdruck, Appetitmangel, Gliederschmerzen, Stuhlver-
stopfung, bisweilen Nusenbluten, das gelegentlich recht heftig ist. Der
Beginn der Krankheit selbst verrdt sich durch Temperaturanstieg mit
Frosteln und Hitzegefiihl; Schiittelfrost ist aullerordentlich selten. Das
damit eingeleitete ,,Stadium incrementi®, das meist etwas weniger als
eine Woche dauert, ist durch ein langsam von Tag zu Tag fortschreitendes
Ansteigen der Temperatur gekennzeichnet, wobei die Stérungen des All-
gemeinbefindens ebenfalls an Intensitit zunehmen. Heftiger Kopfschmerz,
Hitzegefiihl mit Frosteln sowie starkes Krankheitsgefiihl machen diePatien-
ten bald bettligerig. Objektiv besteht eine dickbelegte, nur an den Réan-
dern und vorn an der Spitze von Belag freie Zunge, ferner eine Vergroflerung
der Milz und ein nur miBig beschleunigter, oft schon deutlich dikroter Puls.

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten Woche zu fiihrende
Nachweis von Typhusbacillen im Blut (5 ccm steril mit der Spritze aus der
Vene entnommen, werden in etwa 10 ccm Gallebouillon gebracht oder als Galle-
blutagar zu Platten gegossen; es sind jetzt fertig mit Galle beschickte Veniilen
zur Blutentnahme erhaltlich). Die Bakteriimie nimmt im weiteren Verlauf rapid
an Intensitit ab. — Pathologisch-anatomisch entspricht diesem Stadium
eine Schwellung der Solitérfollikel und der Peyerschen Plaques im unteren Diinn-
darm (Ileum).

Oft treten die Kranken erst am Ende des Initialstadiums beim
Ubergang in das Hohestadium der Krankheit in &rztliche Beobachtung.
Die Temperatur bewegt sich nun als ,,Continua‘“ zwischen 39 und 40°.
Als neues charakteristisches Symptom tritt um die Mitte der zweiten
Woche (9. Tag) auf der Haut des Rumpfes, vor allem des Bauches die
Roseola auf, d. h. kleine runde, bisweilen etwas erhabene rosenrote, auf
Druck mit dem Glasspatel wieder verschwindende Fleckchen, die bei
sehr reichlichem Vorhandensein in geringer Zahl auch auf den Extremi-
taten sichtbar werden konnen; die einzelnen Efflorescenzen sind fliichtig,
sie treten schubweise auf, so daB altere und neue nebeneinander zu
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe briunliche
Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schiibe kann die Roseola
insgesamt bis zu 14 Tagen bestehen.

Im Harne ist die Diazoreaktion von der 1. Woche ab positiv (Schiittelschaum
rot!), ebenso die WeiBsche Reaktion; bei leichten Fillen kann die Diazoreaktion

fehlen.
Die Kranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen?,

delirieren und leiden an hartnickiger Schlaflosigkeit. Das Gesicht zeigt
eine diffuse Rotung, bisweilen mit einer Spur Cyanose. Es besteht keiner-
lei Verlangen nach Nahrung, was zum Teil eine Folge der Benommenheit
ist. Die Nase wird infolge der Schleimhautschwellung sehr oft unweg-
sam, so daB der Mund dauernd offen steht und die Mundhchle sowie der
Rachen austrocknen. Die Lippen und besonders die Zunge zeigen in
schweren Fillen, namentlich bei ungeniigender Pflege bald eine briun-
liche Verfirbung von lederartigem Aussehen, den sog. fuliginosen Belag.
Mitunter findet man kleine Ulcerationen ohne Belag an den Tonsillen
und am Gaumen, denen eine Follikelschwellung vorausgeht. RegelmaBig
1aBt iiber den Lungen Giemen und Pfeifen eine Bronchitis erkennen,

! Daher der Name Typhus (zépos griech. = Dunst, Nebel).
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an die sich oft bei schweren Fillen bronchopneumonische Prozesse
in den Unterlappen anschlieBen; der Arzt soll daher die Lungen tig-
lich untersuchen. Der Puls ist stark dikrot und bleibt, namentlich bei
kréftigen Individuen hinter der Temperatur zuriick, indem er selbst bei
einem Fieber von 40° oft 90—100 nicht iibersteigt.

Der Leib ist meist aufgetrieben; starken Meteorismus beobachtet
man besonders bei schweren Fillen; doch kann er auch vollkommen
fehlen. In vielen Fillen — keineswegs in allen — sind jetzt die Stiihle
diarrhoisch, etwa bis zu 4 téglich, ihr charakteristisches Aussehen, die
hellgelbe Farbe und die Schichtung mit kriimligem Bodensatz erinnert
an Erbsensuppe. Andere Fille sind dauernd obstipiert. Stirkere Koliken
pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woche ‘eine Nekroti-
sierung der geschwollenen Diinndarmfollikel und Peyerschen Plaques.

Eine Milzvergr68erung mifBigen Umfanges ist regelmiBig vor-
handen, ihr Nachweis indessen und eine genaue GroBenbestimmung
bei Meteorismus schwierig oder sogar unméglich; es spricht dann schon
der Nachweis einer Milzdimpfung iiberhaupt fir Vergréferung. Bei
palpablem Milztumor fallt seine Hirte auf. Albuminurie geringen Grades
mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr hiufig; Zeichen von Nephritis
mit viel Eiwei}, granulierten Zylindern und Erythrocyten (sog. ,,Nephro-
typhus‘‘) sind selten und prognostisch ungiinstig.

Von der 2. Woche ab zeigt ferner das Serum des Kranken ein
diagnostisch wichtiges Verhalten, indem es im Gegensatz zu Normal-
serum selbst in starken Verdiinnungen (1 : 100—1000 und mehr) Typhus-
bacillen zu Haufen zusammenballt (Agglutinationsreaktion nach
Gruber - Widal), was sich sowohl mikroskopisch wie makroskopisch
(Fickers Diagnosticum) nachweisen laf3t. Besonders wichtig ist dabei
das Ansteigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit.
Agglutinine sind spiter oft noch weit iiber die Rekonvaleszenz hinaus,
etwa 1/, Jahr lang nachweisbar . ‘

Sehr charakteristisch ist das Blutbild: nach kurzer Leukocytenvermehrung
in den allerersten Tagen kommt es zu ausgeprigter Leukopenie mit zunehmender
Verminderung der absoluten Zahl der Neutrophilen; die absolute Lymphocytenzahl
sinkt anfangs ebenfalls, um aber gegen Ende des 2. Stadiums progredient zu steigen
die Eosinophilen fehlen. Die Senkungsreaktion der Erythrocyten ist im Anfang
der Erkrankung im Gegensatz zu den meisten anderen fieberhaften Krankheiten
nicht oder relativ sehr wenig beschleunigt.

Die dritte Woche ist die kritische Zeit im Verlauf der Krankheit
sowohl wegen der jetzt oft beginnenden Wendung zum Bessern als wegen
der haufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche
Fieber beginnt stirkere morgenliche Remissionen zu zeigen; durch Zu-
nahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der ,,steilen
Kurven®, das von der 2. Hilfte der 3. Woche ab voll entwickelt ist und
das sog. amphibole Stadium darstellt.

! Nach Einfiihrung der Typhusschutzimpfung im Weltkrieg hatte die Agglutina-
tion etwas an Bedeutung verloren, zumal auch andere interkurrierende fieberhafte
Krankheiten wie z. B. die Grippe durch unspezifische Aktivierung die von einer
friheren Schutzimpfung herrithrenden Typhusagglutinine voriibergehend zum
Ansteigen bringen kénnen. Die gleiche Wirkung hat mitunter die Proteinkérper-
therapie. Auch bei Fleckfieber 1st die Typhusagglutination oft positiv.

3*
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Die Besserung verrit sich durch Schwinden der Benommenheit, Reinigung der
Zunge, Abblassen der Roseolen, Kleinerwerden der Milz, Zuriickgehen des Meteoris-
mus und der Diarrhéen sowie der Bronchitis und Schwicherwerden der Diazo-
reaktion. Bei leichteren Fillen konnen Mitte oder Ende der 3. Woche im Blut
eosinophile Leukocyten vereinzelt wiedererscheinen. Die bereits in den ersten beiden
Wochen im Stuhl und mit der Duodenalsonde (s. S. 381) oft nachweisbaren
Bacillen sind jetzt bei etwa 3/, der Fille zu finden; zum Teil sind sie auch im
Harn vorhanden.

Die Moglichkeit der Komplikationen ist zum Teil in den in dieser
Krankheitsphase sich abspielenden anatomischen Vorgingen im Darm
begriindet, indem es jetzt zur AbstoBung der nekrotisch gewordenen
Teile der Follikel und Plaques im Diinndarm und damit zur Bildung
von Geschwiiren kommt, deren Reinigung gegen Ende der 3. Woche
zu erfolgen pflegt.

Darmblutungen (3. Woche) durch Arrosion eines GefiBes in einem Geschwiir
verraten sich durch Entleerung groflerer Mengen dunklen Blutes oder teerartiger
Stiithle unter den Zeichen akut einsetzender Anidmie mit Kleinwerden des Pulses,
verfallenem Aussehen, kiihlen Extremititen. Voriibergehendes Sinken des Fiebers,
Abschwellen des Milztumors und Aufhellung des BewuBtseins ist eine héufige
Begleiterscheinung; unmittelbar zum Tode fiihrt eine Blutung nur selten.

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwiires mit Austritt von
Darminhalt in die Bauchhohle und schnell eintretender eitriger oder jauchiger
Peritonitis besteht um diese Zeit. Bei schwer benommenen Patienten kann der
Perforationsschmerz fehlen, und der plotzlich zunehmende Meteorismus sowie
Kollapserscheinungen mit Sinken der Temperatur, Hinaufschnellen des Pulses
und die sonstigen Zeichen der Peritonitis (s. diese) verraten die Katastrophe, die
eine sofortige, wenn auch nur selten erfolgreiche Operation notwendig macht.

Bei schweren Fallen kann ferner ein Versagen des Zirkulationsapparates
um diese Zeit den Kranken in Gefahr bringen, selten infolge stirkerer Schadigung
des Herzmuskels selbst in Form einer Myocarditis mit Dilatation !, haufiger infolge
einer bakteriotoxisch bedingten Lahmung der Vasomotoren mit Kleinwerden und
Aussetzen des Pulses und mit Kollapserscheinungen wie plétzliches Sinken der
Temperatur, verfallenes Aussehen usw., die zum Tode fithren kénnen.

Mit dem Ubergang in die 4. Woche, bei leichteren Fillen schon in
der 3. Woche, tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all-
mihlichem staffelférmigen Absinken der Temperatur zu langsamer
Entfieberung kommt (,,Lysis*), deren Dauer durchschnittlich etwa eine
Woche betrigt.

Die Besserung verrit sich objektiv durch Wiedererwachen des Appetites,
Schwinden der Bronchitis und der Darmerscheinungen, Reinigung der Zunge und
Zuriickgehen der MilzvergroBerung, negativer Diazoreaktion und Ansteigen der
Zahl der Eosinophilen im Blut. Die sich hieran anschlieSende, sich auf mehrere
Wochen erstreckende Rekonvaleszenz ist durch ein sehr stark gesteigertes Nahrungs-
bediirfnis gekennzeichnet, dem nach der vorausgegangenen, bei schwereren Fillen
ganz enormen Einschmelzung von Fett- und Muskelgewebe bei entsprechender
Ernahrung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. RegelmiBlige, auch jetzt noch
fortzusetzende Temperaturmessung hat einen vollig fieberlosen Verlauf sicherzu-
stellen; Temperatursteigerungen weisen auf versteckte Komplikationen hin.

In einer Reihe von Fillen ist die Krankheit damit noch nicht beendet.
Erneuter Temperaturanstieg, Aufschieen von neuen Roseolen, Wieder-
auftreten eines Milztumors und der Diazoreaktion, erneutes Verschwinden
der Eosinophilen kiindigen ein Wiederaufflackern der Krankheit an,

! Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerung des Herzens bewirkt und

.dadurch eine Verbreiterung der Herzdimpfung vortiuschen kann, sei man auf
.diese Fehlerquelle bei der Diagnose Dilatation bedacht.
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das entweder als sog. ,,Nachschub‘ oder ,,Rekrudescenz‘, wenn keine
vollstéindige Entfieberung erfolgte, oder in Form des ,,Recidivs® in die
Erscheinung tritt, das nach fieberfreiem Intervall von einigen bis zu
17 Tagen erfolgt. Derartige Riickfélle, die héufiger bei leichtem Typhus
beobachtet werden, kiindigen sich bisweilen durch das nicht véllige Ver-
schwinden gewisser Symptome wie der Milzschwellung, der Diazoreaktion
usw. trotz Entfieberung im voraus an. Sie stellen nach Fieberverlauf
und den iibrigen Symptomen eine stark abgekiirzte Wiederholung des
Hauptkrankheitsbildes dar; der Verlauf ist meist, wenigstens beziiglich
der subjektiven Erscheinungen, leichter als letzteres, die Prognose
wesentlich giinstiger als bei den Nachschiilben. Wiederholungen der
Recidive kommen vor. Die als Ursache der Recidive frither angeschul-
digten Diétfehler, seelische Erregungen usw. diirften nur ein auslésendes
Moment bilden, wiahrend die dem Prozel zugrunde liegenden Vorgénge
in mangelhafter Immunkdorperbildung zu suchen sind.

Komplikationen: Die regelmifig vorhandene Schwellung der Nasenschleim-
haut mit dadurch bedingter Mundatmung fiihrt namentlich Lei mangelhafter Pflege
zu fortschreitender gefiahrlicher Austrocknung der Mundhéohle, des Rachens und
schlieBlich des Kehlkopfs. Die hierdurch bewirkte Schidigung der Schleimhaut
im Verein mit der Ansiedlung pathogener Keime erméglicht leicht, namentlich im
Bereich des Kehlkopfs, Ulcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinterfliche
des Kehlkopfs als vor allem als sehr ernste Komplikation im Innern desselben,
besonders in der Gegend der Aryknorpel; dies zieht nicht selten eine konsekutive
Perichondritis und Nekrose der Knorpel nach sich. Infolge der Benommenheit
der Kranken, die keine Beschwerden &uflern, ist die Komplikation um so gefihr-
licher, als mit der Méglichkeit der AbsceBbildung mit Glottisddem oder dem Hinab-
steigen der Eiterung in die Tiefe bis ins Mediastinum zu rechnen ist. Friihzeitige
wiederholte Laryngoskopie ist daher bei allen schweren Fillen unbedingt notwendig.
Die in allen ernsteren Fillen vorhandene Bronchitis fithrt leicht zur Entwick-
lung bronchopneumonischer Herde namentlich in den Unterlappen, was durch
die mangelbafte Expektoration von Schleim und die langdauernde Riickenlage
gefordert wird. Tégliche Kontrolle des Lungenbefundes ist daher unerldBlich.
Auf Pneumonie verdichtig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Héheres
Alter, Emphysem, Fettsucht, Herzmuskelschwiche disponieren im besonderen
MaBe zu Lungenkomplikationen. Ein Ubergang der Pneumonie in Gangrin wird
mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin Jatenten Lungentuberkulose
ist im Verlauf des Typhus nicht selten.

Seitens des Zirkulationsapparates ist eine hiaufige Komplikation in der 2. Halfte
der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venenthrombose, namentlich
im Bereich der Schenkelvenen und der Venen der Waden, die sich auch bei jugend-
lichen Individuen mit intaktem Herzen ereignet und sich durch Schmerzen und
Schwellung des betreffenden Beines verrat. Sie bedeutet eine erhebliche Verzoge-
rung der Rekonvaleszenz. Die Gefahr der Lungenembolie ist nur gering, sie kann
sich aber bei unvorsichtiger vorzeitiger Bewegung des Beines ereignen.

Bei Schwerkranken entsteht bisweilen aufier der obengenannten Stomatitis
Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangelhafter Pflege entwickelt
sich der Soorpilz in der Mundhéhle und bildet weiBe Rasen. Entziindung einer
oder beider Parotisdriisen mit Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche
nicht ganz selten, oft vereitert die Driise und macht eine Incision notwendig, andern-
falls erfolgt ein Spontandurchbruch nach aufBen oder in den Gehérgang. Auch
eine Otitis media, hervorgerufen durch Ubertritt von Eitererregern aus der
Mundhéhle durch die Tube in das Mittelohr ist bei schwererem Verlauf eine hiufige
und wichtige Komplikation, zumal infolge der Benommenheit der Kranken Schmerz
und Schwerhdérigkeit sich leicht der Wahrnehmung entziechen und oft erst Aus-
fluB} von Eiter aus dem Ohr nach der Perforation des Trommelfells auf die Kompli-
kation aufmerksam macht (eave otogene Meningitis!). Wiederholte haufige Unter-
suchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwerkranken notwendig. In einzelnen
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Fallen beruhen iibrigens die Gehorstorungen auf zentralen Lisionen; sie zeigen
dann keinen otoskopischen Befund. — Plotzlich auftretende Schmerzen in der
Milzgegend sowie mit dem Stethoskop wahrnehmbares perisplenitisches Reiben
zeigen einen Milzinfarkt an; mitunter abscediert dieser.

Bei schwerem Krankheitsverlauf und mangelhafter Pflege treten namentlich
bei mageren Patienten leicht Hautschidigungen an den Stellen auf, die starkem
Druck ausgesetzt sind (Decubitus), so namentlich in der KreuzsteiBgegend, an
den Schulterblittern und den Fersen. An die Roétung der Haut mit Substanz-
verlusten schlieBt sich bei schwereren Fillen mitunter eine in die Tiefe greifende
Ulceration an, die um so mehr zu fiirchten ist, als hier meist schon friihzeitig die
in der Tiefe befindliche Muskulatur noch vor der Hautschidigung einer ischimischen
Nekrose anheimfillt, die dann von der Haut her infiziert wird und nun rasch
geschwiirig zerfallt. Sepsis mit todlichem Ausgang kann die Folge von Decubitus
sein. Gehiuftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der 2. Hilfte der Krankheit
und in der Rekonvaleszenz beobachtet.

Seltene Lokalisationen des Typhusbacillus: Gelegentlich treten Symptome von
Meningismus (Nackenstarre, Kernigs Symptom, heftiger Kopfschmerz) stirker in
die Erscheinung; Drucksteigerung sowie EiweiBgehalt der Spinalfliissigkeit, auch
das Vorhandensein von Typhusbacillen werden mitunter beobachtet (Meningitis
typhosa). Entziindliche Verinderungen an den Knochen beruhen zum Teil
ebenfalls auf der Wirkung der Typhusbacillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung
(Spondylitis typhosa), ferner periostitische Prozesse mit Typhusbacillen im Eiter;
auch Entziindungen der Schilddriise sowie der Hoden kommen als typhose
Erkrankungen gelegentlich zur Beobachtung. Reichlichere Ansiedlung von Typhus-
bacillen im Nierenbecken infolge von oft massenhafter Ausscheidung von Bakterien
kann die Entwicklung einer Pyelitis zur Folge haben (nicht zu verwechseln mit
einer nach unsauberem Katheterismus entstandenen aszendierenden Cystopyelitis!),
die die Rekonvaleszenz oft erheblich in die Léinge zieht.

Praktisch sehr wichtig ist die Rolle der Gallenwege beim Typhus, zumal die
Ausscheidung der Bacillen aus dem Blut regelméBig durch die Galle in den Darm
erfolgt und die Bacillen wegen des ihnen zusagenden Mediums sich in der Gallen-
blase mit besonderer Vorliebe lange Zeit halten und daselbst, speziell bei den
Dauerausscheidern ein Depot bilden, von dem aus sie, bisweilen sogar jahrelang
mit dem Kot nach auBen beférdert werden, Merkwiirdigerweise aber gehdéren Erkran-
kungen der Gallenwege wie Cholangitis und Tkterus bei Typhus zuden Seltenheiten.

Besondere Verlaufsformen. Typhus levissimus: Héufig beobachtet man
namentlich bei Epidemien vereinzelte sehr leicht verlaufende Typhen mit niedrigem,
stark remittierenden oder sogar voriibergehend fehlendem Fieber und nur geringer
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Trotzdem sind die charakteristischen
objektiven Symptome wie Durchfille, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie
sowie geringe Bronchitis meist samtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf
die Diagnose hin. Die subjektiven Beschwerden kénnen so gering sein, dafB die
Patienten nicht bettligerig werden (Typhus ambulatorius) oder sich nur
etwas indisponiert fithlen. Zweierlei Gefahren drohen bei derartig leichtem Verlauf:
einmal die Moglichkeit unerwarteter plotzlicher Verschlimmerung mit Darm-
blutung, Perforation sowie der Eintritt eines schweren Recidivs, und zweitens
in epidemiologischer Beziehung die infolge haufiger Verkennung derartiger Fille
(sog. ,,gastrisches Fieber*) oft iibersehene Moglichkeit der Ausstreuung von Typhus-
bacillen in der Umgebung derartiger Kranker. Viel seltener sind Fille, die unter
dem Bilde eines schweren Typhus beginnen, nach kurzer Zeit aber bereits zum
Teil fast kritisch entfiebern und schnell genesen (Abortivform). Das Alter
der Patienten hat nicht selten Einflul auf den Krankheitsverlauf. Der Typhus
der Kinder ist in der Regel leichter, oft von kiirzerer Dauer und prognostisch
giinstiger als bei Erwachsenen trotz hohen Fiebers und starker Somnolenz; die
Darmverianderungen sind geringer; haufig fehlen Ulcerationen. Komplikationen
sind viel seltener. Manche Kinder stoflen ohne erkennbare Ursache dauernd lebhafte
Schreie aus, andere verlieren voriibergehend die Sprache. Der Typhus des hsheren
Alters zeigt oft atypischen Verlauf, niedrigeres Fieber, eine nur rudimentére Aus-
bildung der charakteristischen Symptome — er bietet daher oft der Diagnose
Schwierigkeiten — andererseits besteht grofe Neigung zu Herzschwiche und
Lungenkomplikationen.
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Die neuerdings vielfach angewendete Vaccination gegen Typhus hat oft
auf den Verlauf eines trotzdem spéter ausbrechenden Typhus EinfluB. Zum Teil
ist der Verlauf wesentlich milder, oft nach Art der Abortivformen, zum Teil entbehrt
das Bild beziiglich des Fieberverlaufs und anderer Symptome des charakteristischen
Gepriges der Krankheit der Nichtgeimpften; nicht selten liuft die Erkrankung
in eigentiimlich wellenférmigen Schwankungen ab. Vaccination wihrend der
Inkubation des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stiirmischen Ver-
lauf der Krankheit zur Folge. Die Serumtherapie des Typhus hat keine Bedeutung.

Abgesehen von den genannten Abweichungen des Verlaufes von der Norm
zeigen auch verschiedene Epidemien oft hinsichtlich der Schwere der Symptome
und der Komplikationen charakteristische Eigentiimlichkeiten. Auch beobachtet
man Unterschiede je nach der individuellen physischen wie psychischen Konstitution
des Patienten. So tritt bei nervésen Individuen oder nach heftiger seelischer
Erregung nicht selten die Beteiligung des Zentralnervensystems in Form tiefster
Benommenbheit, anhaltender Delirien, mitunter sogar ausgesprochener Psychosen
mit Verwirrtheit oder Depressionszustinden stark in den Vordergrund (daher
die frithere Bezeichnung ,,Nervenfieber).

Anatomisch wurde neuerdings im Gehirn eine Alteration der Ganglienzellen
mit Gliawucherung als Folge der Toxinwirkung festgestellt.

Als recht seltene Verlaufsform ist schlieBlich der foudroyant verlaufende
Typhus zu nennen, der mit Temperaturen von 41° und mehr bereits im Laufe
einer Woche zum Tode fiihrt.

Diagnose: Das langsame staffelférmige Ansteigen der Temperatur, die Continua,
die relative Pulsverlangsamung, der Milztumor, die Roseolen, die Bronchitis, die
Diazoreaktion, die Leukopenie, im weiteren Verlaufe die relative Lymphocytose,
das Fehlen der Eosinophilen machen in ihrer Gesamtheit das Vorhandensein eines
Typhus héchst wahrscheinlich; sichergestellt wird die Diagnose durch Ziichtung
der Typhusbacillen bei Beginn der Krankheit aus dem Blut, spiter aus Stuhl und
Harn, ferner durch den Widal, aber nur — und zwar gegeniiber dem Verhalten
bei Typhusvaccinierten — bei Ansteigen des Agglutinintiters wiahrend der Erkran-
kung. Wegen der hiufig vorhandenen Obstipation ist das Fehlen der Diarrhéen
nicht gegen Typhus zu verwerten. Das gleiche gilt fiir die Diazoreaktion, die in
leichteren Fillen negativ sein kann. Auch bleibt ausnahmsweise der Widal dauernd
negativ. Mit Riicksicht auf atypische Fille ist bei lingerem Fieber und fehlendem
Organbefund stets an Typhus zu denken. Recht schwierig kann die Erkennung
des Typhus levissimus und ambulatorius sein.

Differentialdiagnostisch kommen in Frage Miliartuberkulose, Trichinose, tuber-
kuldse Meningitis, Fleckfieber, manche Formen von Sepsis, das abdominelle Lympho-
granulom (8. 335), das Pfeiffersche Driisenfieber (8. 67), die Bangsche Krankheit
(8.125), eventuelldie zentrale Pneumonie (S. 58). Bei Miliartuberkulose und Trichinose
ist die Diazoreaktion positiv, bei Miliartuberkulose entscheidet das Réntgenbild
der Lungen, bei Trichinose kommt auBerdem gelegentlich ein roseolaartiges Exan-
them sowie ein positiver Widal vor. Eine sichere Abgrenzung gestattet auch das
Blutbild, und zwar bei Trichinose die Eosinophilenvermehrung, andererseits gegen-
iiber der Miliartuberkulose das Vorhandensein einer relativen Lymphocytose bei
Typhus (die Leukopenie ist beiden gemeinsam); bei Pneumonie besteht starke Leuko-
cytose sowie erhebliche Beschleunigung der Blutsenkung, bei Bangscher Krankheit
leidet das Allgemeinbefinden nicht so stark. Die Roseola wird bei Fleckfieber
bereits vom 4. Tage ab, bei Typhus erst auf der Hohe der Krankheit sichtbar
(sie kann iibrigens dauernd fehlen!). Auch hier ist das Blutbild verwertbar, indem
bei Fleckfieber, das iibrigens nur selten Leukopenie zeigt, die Polynucleiren und
nicht die Lymphocyten relativvermehrt sind. Herpes facialis ist bei Typhus so selten,
dafl sein Vorhandensein mindestens nicht dafiir spricht (hidufiger kommt er bei
Paratyphus vor). Die diagnostisch sehr wichtige relative Bradykardie bei Typhus
wird bisweilen vermifBt bei Kindern, Frauen und alten Leuten und kommt anderer-
seits vor bei Meningitis (Vagusreizung), nicht selten bei Grippe, gelegentlich bei
Fleckfieber. Bei Sepsis fehlt stets die Bradykardie, in der Regel besteht Leuko-
cytose mit relativer Polynucleose oder wenigstens die letztere allein. GroBe Ahnlich-
keit mit Typhus kann die seltene Tuberkelbacillensepsis (s. S. 125) zeigen.

Gelegentlich kommen wegen stirkerer Beschwerden in der Ileoctkalgegend
Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation verleiten. Sorgféltiges
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Fahnden auf die klassischen Typhus-Symptome sowie meist das Fehlen einer
Bauchdeckenspannung bei Tvphus schiitzt vor Irrtum. Schwierigz kann oft die
Abgrenzung gegen das Hodgkinsche Granulom sein, und zwar gegen die seltene
rein abdominale Form mit Milztumor, Diazo, Leukopenie, kontinuierlichem Fieber
sowie recidivihnlichen Riickfillen und Fehlen von Driisenschwellung. Verdacht
mufB hier das nicht véllige Schwinden der Eosinophilen erwecken.

Beziiglich des Nachweises von Typhusbacillen in Stuhl und Harn ist schlieB3-
lich die immerhin denkbare Moglichkeit eines an einer anderen fieberhaften Krank-
heit leidenden Dauerausscheiders in Betracht zu ziehen, der friiher einmal einen
Typhus iiberstanden hat.

Die Prognose richtet sich einmal nach der Schwere der Krankheits-
erscheinungen als solcher, sodann nach dem Vorhandensein von Kompli-

kationen.

Wegen der Moglichkeit der Entwicklung letzterer auch bei leichtem Verlauf
ist bei der Beurteilung eines jeden Falles groBte Zuriuckhaltung am Platze. Der
allgemeine Kriftezustand sowie das Alter des Patienten spielen eine wichtige
Rolle; so ist der Kindertyphus prognostisch giinstig, umgekehrt der Typhus im
héheren Alter trotz niederer Temperatur stets sehr ernst. Bei jiingeren Individuen
ist dagegen niederes Fieber ein giinstiges Zeichen. Besonders gefihrdet sind Tuber-
kulése wegen des nicht seltenen Aufflackerns alter Lungenherde, ferner Fettleibige
und Potatoren. Die nach stirkerer Darmblutung voriibergehend auftretende
Senkung der Temperatur mit Aufhellung des Sensoriums darf nicht zu optimistischer
Beurteilung verleiten. Besonders bedeutsam ist das Verhalten des Pulses. Relative
Bradykardie bei vollem regelmiBigen Puls ist ein Zeichen reguliren Verlaufs,
wie umgekehrt das Ansteigen des Pulses stets eine ernste Bedeutung hat. Eine
trockene fuligindse Zunge ist ein schlechtes Zeichen, beweist vor allem mangelhafte
Pflege. Zunahme der Bronchitis und erst recht Verdichtungserscheinungen iiber der
Lunge tritben die Prognose, desgleichen gewisse Zeichen schwerer Intoxikation
des Zentralnervensystems, speziell Sehnenhiipfen sowie Zéhneknirschen, weiter eine
stirkere Beteiligung der Nieren. Die Prognose der Typhuspsychosen ist giinstig.
Schliefilich ist friihzeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom. Wertvolle
prognostische Hinweise bietet die Diazoreaktion, deren friihzeitiges Schwinden
giinstig ist, wahrend ihr Wiederauftreten mitunter ein Recidiv ankiindigt ; das gleiche
gilt vom Milztumor, der bei bevorstehendem Recidiv nicht abschwillt. Sehr niedrige
Leukocytenzahl zeigt einen schweren Fall an, ferner ist der plétzliche Sturz der Lym-
phocyten ein ungiinstiges Zeichen. Eine brauchbare Handhabe fiir die Beurteilung
des Decursus sind endlich die Eosinophilen im Blut, deren Wiedererscheinen — zu-
niichst in wenigen Exemplaren — ein zuverlissiges Zeichen giinstiger Wendung ist.
Bei ganz leichtem Verlauf verschwinden sie nicht vollstindig aus dem Blut.

Therapie: Eine spezifische, also kausale Therapie ist zur Zeit noch
nicht moglich. Wegen der langen Krankheitsdauer spielt die sachgemifle
Pflege beim Typhuskranken eine besonders grofle Rolle; sein Schicksal
hangt zu einem groen Teil von der vélligen Beherrschung der Kranken-
pflegetechnik seitens des Arztes und des Pflegepersonals ab. Von beson-
ders groBler Bedeutung ist die Erndhrung, da der Kranke infolge der
Benommenheit, zum Teil auch wegen Inappetenz nicht nach Nahrung
verlangt und dies wegen der langen Dauer der Krankheit zu gefdhr-
licher Inanition fihrt.

Die Dist muB3 wihrend des Fiebers fliissig oder breiig, leicht verdaulich und
nahrhaft sein: Milch eventuell mit Ei oder Zusatz von Sahne, Hygiama, Kakao,
sowie von Kognak oder Kaffee zur Geschmacksverbesserung; ferner Suppen von
Reis, Sago, Hafermehl, Tapioka (alles durch das Sieb), deren Geschmack durch
Fleischextrakt zu verbessern ist; Fleischbriihe mit Zusatz von Tropon, Plasmon
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus KalbsfiiBen. Ferner ist auf geniigende
C-Vitaminzufuhr Bedacht zu nehmen (Citronensaft, Tomatensaft, evtl. regelmaBig
intravends bis 1 g Ascorbinsiure, siehe S. 594). Nahrungszufuhr am besten alle
2Stunden in kleinen Portionen. Zur Kontrolle berechne man den Calorienwert der
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Nahrung, der mindestens 1500—2000 pro Tag beim Erwachsenen betragen soll. Als
(Getrink Wasser mit Citronensaft oder kiihler Tee, keine CO,-haltigen Mineralwasser
wegen des Meteorismus. Bei schwerer Benommenheit versuche man Fiitterung
mit der Nasensonde. Kann der Kranke kauen. so gebe man zur Reinigung der
Mundhéhle zwischendurch Biskuit oder Zwieback.

Bei Mundatmung ist durch tdglich mehrmals wiederholte Anwendung eines
Nasensprays mit lauwarmer NaCl-Losung zu versuchen, die Nase wieder durch-
gangig zu machen; als Zeichen des Erfolges schlieBt der Patient alsbald oft spontan
den Mund. RegelmiBige sorgfiltige Mundpflege ist unerlaBlich, eventuell Befeuchten
der Lippen und Einreiben mit Glycerin. Ein Bronchitiskessel mit Terpentin oder
Latschenol dient zum Anfeuchten der Luft. Dringend notwendig zur Vorbeugung
gegen Lungenkomplikationen wie gegen Decubitus ist hiufiger Lagewechsel; bei Be-
ginn pneumonischer Erscheinungen ist ein Brustpriefnitz anzuwenden. Zur Vorbeu-
gung des Decubitus Luftring, besser Wasserkissen unter dem Laken, fiir die Fersen
Wattekranze; sorgfiltige Reinigung der GesaBgegend, namentlich nach Stuhl-
entleerung, regelmafBig Abreiben derselben mit spiritudsen Loésungen wie Franz-
branntwein oder (‘ampherwein und nachheriges Pudern (Salicylpuder); bei
beginnendem Decubitus Hg-Pflaster, Dermatol; auf phlegmondse Prozesse ist zu
achten. Bei Benommenheit ist die Harnblase regelmafig auf prompte Ent-
leerung zu kontrollieren; gegebenenfalls ‘st zu katheterisieren.

Hohes Fieber und starke Benommenheit indizieren die Anwendung kiihler
Bader, taglich bis zu zwei:

Der Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 32° gehoben und darin
5—10 Minuten unter Unterstiitzung des Riickens gehalten, eventuell unter lang-
samer Abkiihlung des Wassers, am SchluB kiihle UbergieBungen des Nackens
und der Brust. Die nichsten Bader kénnen kiihler sein, aber nicht unter 25°.
Aus dem Bade wird der Patient behutsam ins Bett gehoben und in ein Laken
gewickelt, kraftig frottiert und nach Entfernung des Lakens warm zugedeckt, sodann
wird ihm heiBes Getrink gereicht. Schonender ist es, den Patienten — eventuell
mehrmals téglich — 15—20 Minuten — in nasse Laken zu packen und warm zuzu-
decken. Die Vorteile der Hydrotherapie sind voriibergehend Herabdriicken des
Fiebers, Aufhellung des Sensoriums, Anregung der Atmung und der Expektoration.
Kontraindikationen der Hydrotherapie: héheres Alter, Herzschwiche,
starkere Blutarmut, Fettsucht, Otitis media, Thrombophlebitis, Nephritis und vor
allem Neigung zu Darmblutungen (Kontrolle des Stuhles auf okkultes Blut als Vor-
laufer von Blutungen!) sowie Zeichen von Peritonitis. — Anwendung antipyretischer
Medikamente (z. B.4—5 mal taglich 0,25 Pyramidon)ist in der Regel nicht erwiinscht.

Bei drohender Kreislaufschwiche Alkohol in Form von Portwein, Sekt. Eier-
kognak sowie von starkem Kaffee, ferner vor allem Analeptica: subcutan Coffein.
natr.-benzoic. 5%,ig 1-—4mal téglich 1 ccm sowie 10°%/yiges Ol. camphor. 2stiindlich
1 cecm, eventuell beides abwechselnd ; oder statt Campher Hexeton 10°/, 1,5—2 cem
mehrmals tiglich intramuskuléir, weiter Sympatol und vor allem Strychnin subcutan
(S. 222) oder 1 Ampulle Hypophysin bzw. Pituglandol; Digitalis z. B. als Digipurat
3mal téglich 1 com intramuskulér, besser Strophanthin /,—3/, mg (hier eventuell bis
1 mg) intravenos alle 24 Stunden (vgl. 8. 222). Bei schwer toxischen Erscheinungen
subcutan oder intravents NaCl-Infusion, eventuell mit Pituglandolzusatz; bisweilen
haben Bluttransfusionen Erfolg. Stérkerer Meteorismus ist durch Einlegen eines
Darmrohrs wiahrend mehrerer Stunden zu bekdmpfen. Durchfalle sind nur bei sehr
reichlichem Auftreten medikamentos zu behandeln, z. B. durch 3mal téglich 0,01
Opium mit 0,5 Tannin, Verstopfung mit Einldufen und Ricinusél. Bei Darm-
blutungEisblase auf den Leib (an Reifenbahre aufgehéngt), Ruhigstellung des Darms
durch Opium, z. B. Tet. opii 15—20 Tropfen bis 3mal taglich oder Pantopon subcutan
2—3mal 0,02, die nach Aufhéren der Blutung noch eine Woche lang in fallender
Menge zu geben sind; ferner Secalepriaparate, z. B. 3mal téglich 0,5 mg Ergotin-
Merck oder 0,01 Stypticin intramuskulér sowie Extr. hydrast. fluid. 3—4mal taglich
20 Tropfen, Gelatine subcutan als Gelatina sterilis. pro inject. (10°/,, Merck-Darm-
stadt) 40—60 ccm oder per os 30,0—50,0 in lauwarmem Getréank gel6st; auch Clau-
den (s, S. 341) ist ofters von Erfolg, ebenso das neuerdings eingefiihrte Sangostop
(mit den Pektinen verwandte kolloidale Ester der Galakturonsiure) per os von der

1 Etwa 30—35 Cal. pro Kilogramm Korpergewicht.
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500/,-Losung 3—b5mal téglich 20 cem, wirksamer intramuskuldr (3%/,) 2mal tiglich
20 ccm. Bei starkem Blutverlust empfiehlt sich eine Transfusion, die zugleich blut-
stillend wirkt. Gegen den Durst Eisstiickchen. Bei beginnender Peritonitis die
gleichen Narkotica wie bei Blutung, im iibrigen so friih wie méglich Hinzuziehung
eines Chirurgen. Im iibrigen sei man bei Typhus mit Narkoticis méglichst sparsam,
um die Benommenheit nicht zu vertiefen. Bei Meningismus und bei sehr heftigen
Kopfschmerzen kann eine Lumbalpunktion von Vorteil sein. Bei Venenthrombosc
Rubhigstellung des hochgelagerten, mit essigsaurer Tonerde-(1:10)Verband versorgten
Beines in Volkmann-Schiene sowie Blutegel. Delirierende, aber auch nur schwer be-
nommene Patienten erfordern wegen oft plétzlich eintretender Verwirrungszustinde
mit Fluchtversuchen usw. groBte Wachsamkeit des Pflegepersonals (Sicherung der
Fenster!), eventuell Bromkali oder Luminal.

Die Zeit unmittelbar nach Entfieberung bedarf ebenfalls noch sorgfaltiger Pflege,
vor allem in diitetischer Beziehung, zumal der Heihunger der Rekonvaleszenten
leicht zu Diatfehlern verleitet. Fortsetzung der Breikost noch eine Woche lang
nach Aufhéren des Fiebers, dann langsamer Ubergang zu fester Kost (Huhn, Taube,
Kalbsmilch, alles in passiertem Zustand). Von der 3. Woche ab fein geschnittenes
Fleisch mit Kartoffelpiiree, fein zerkleinerte leichte Gemiise, alles in kleinen Por-
tionen und haufigen Mahlzeiten. Gewdhnliche Kost ist in der Regel erst 1 Monat
nach Entfieberung erlaubt. Vollstindige Bettruhe ist bei mittelschweren und schweren
Fallen 3—4 Wochen, bei leichten Fillen 2 Wochen vom Beginn der Rekonvaleszenz
zu beobachten; dann versucht man vorsichtig das Aufstehen fiir 1/,—1/, Stunde
taglich mit langsamer Steigerung. Véllige Herstellung und Arbeitsfahigkeit ist
meist nicht vor zwei Monaten vom Beginn der Rekonvaleszenz zu erwarten.

Die Prophylaxe ist unter geordneten Verhiltnissen in zivilisierten Léandern
leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typhus-Kranken sowie,
wegen der Verbreitung der Krankheit ausschlieBlich durch die Ausscheidungen,
das gewissenhafte Unschidlichmachen von Stuhl und Harn, ferner von Blut,
Auswurf, AbsceBeiter usw., die sofort siamtlich durch Vermischen mit gleichen
Teilen Kalkmilch (2 Stunden lang) zu desinfizieren sind (sog. ,,fortlaufende Des-
infektion am Krankenbett ‘), Desinfektion der Wische mit 5/, Kresolseifenlésung;
peinliche Sauberkeit der Hénde aller mit dem Kranken in Beriihrung kommenden
Personen namentlich vor der Nahrungsaufnahme. Unbedingt notwendig ist eine
wiederholte bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Harn (bzw. von Duodenal-
saft) nach Genesung des Patienten, der nach den gesetzlichen Vorschriften erst
nach dreimal negativem Befund im Abstand von 1 Woche als nicht kontagios
zu erachten ist. Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von gesunden
Dauerausscheidern, deren verhingnisvolle Rolle insbesondere in Nahrungsmittel-
betrieben (Kiichen, Meiereien, Lebensmittelgeschiften) sich oft erst durch dauernde
Neuerkrankungen in der Umgebung derselben nach geraumer Zeit kundtut; die
Bacillenausscheidung erfolgt hier ubrigens nicht immer stindig, sondern bis-
weilen schubférmig. ZwangsmiBige Isolierung eines Dauerausscheiders ist méglich,
wenn er den ihm aufgegebenen VerhaltungsmaBregeln? nicht nachkommt und durch
sein unverniinftiges Verhalten seine Umgebung gefihrdet. Versuche mit inneren
Desinfektionsmitteln haben fehlgeschlagen. Neuerdings hat man die Bakterien-
ausscheidung durch operative Entfernung der Gallenblase zu beseitigen versucht,
eine keineswegs sichere Malregel. Als prophylaktische MaBnahme gegen den
Typhus wird die Vaccination mit abgetéteten Typhus-Bakterien empfohlen ?
Meldepflicht s. S. 13.

1 Man hat ihn iiber die von ihm ausgehende Gefahr aufzukliren und auf
die Notwendigkeit groBiter Sauberkeit namentlich der Hinde sowie der Des-
infektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt sich iibrigens mit Riick-
sicht auf das Vorkommen von Bacillentrigern, die niemals erkrankt sind,
die Personen in der Umgebung Typhuskranker auf das etwaige Vorhandensein
von Tvyphusbacillen in ihren Ausscheidungen zu untersuchen.

? Man injiziert subcutan 2—3mal Typhusimpfstoff (Behringwerke), und zwar
im Abstand von je 7 Tagen zuerst 0,5, dann je 1,0 cem. ZweckmiBig ist die An-
wendung in gleicher Form von sog. Tetravaccine, die gleichzeitig abgetétete
Typhus-, Paratyphus A- und B- sowie Cholerabacillen enthalt. Wenn méglich, soll
die Schutzimpfung 4—6 Wochen vor dem Betreten des verseuchten Gebietes er-
folgen. Schutzimpfung auf oralem Wege (Typhoral usw.) ist unzuverléssig.
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Die Paratyphus-Gruppe.

Die Bezeichnung Paratyphus ist ein Sammelname fiir eine Reihe
verschiedener Krankheitsbilder, deren gemeinsame Ursache die Gruppe
der Paratyphusbacillen ist.

Zur sog. Typhus-Coligruppe gehorig steht der Paratyphusbacillus in der Mitte
zwischen beiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhusbacillus sehr
ahnlich und ist noch beweglicher als dieser; Milchgerinnung und Indolbildung
fehlen wie bei Typhus, dagegen vergirt er Traubenzuckerbouillon und bringt Neutral-
rotagar zur Fluorescenz. Zur Ziichtung sind die Typhus-Nahrboden (S. 33) geeignet.
Im Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weile Mause).
Vorkommen: Er ist sehr verbreitet, findet sich im Darm vieler gesunder und
kranker Haustiere (Schwein, Katze, Schafe, Rindvieh, Gefliigel usw.), im Fleisch
derartiger geschlachteter Tiere (welches iibrigens wie z. B. bei der Hackfleisch-
vergiftung aber auch erst postmortal infiziert sein kann) sowie in Wurstwaren,
gelegentlich auch in Enteneiern, ohne daB die Lebensmittel durch Geruch oder
Geschmack verdichtig erscheinen, in Muscheln und Austern, im Stuhl kranker,
aber auch gesunder Menschen. Das Toxin des Bacillus ist im Gegensatz zum
Botulinustoxin (s. S. 44) gegen Hitze bestindig.

Es gibt mehrere Arten: Typ A (Brion-Kayser), der dem Typhus néher steht
und wie dieser auf Kartoffeln als grauer Schleier wichst, aber Saure bildet (Bac.
acidum faciens); er fand sich bisher besonders in siidlichen Léndern, ist neuerdings
auch bei uns weniger selten. Typ B (Schottmiiller), dem Bact. coli ndherstehend,
erzeugt auf Kartoffeln wie Coli dicken gelbbraunen Belag und einen charakteri-
stischen Schleimwall und bildet Alkali (Bac. alcalifaciens); er kommt viel haufiger
als der Typ A als Krankheitserreger in Frage. Heute rechnet man zur Paratyphus-
bacillengruppe, die sich durch groBe Variabilitit auszeichnet, auch den Bac. Géartner
und den Bac. Breslau (Gliser-Voldagsen, Aertryck usw.), die sich aber bak-
teriologisch, serologisch und auch klinisch unterscheiden. Erkrankung durch
die beiden letzteren geschieht hauptsichlich durch GenuB von Fleisch kranker
Tiere (die Bacillen werden auch als Mduse- und Rattengift verwendet), Infektion
mit dem Schottmiillerschen B-Typ erfolgt oft durch Bacillentriger. Das Serum
der Kranken agglutiniert den entsprechenden Typ in starker Verdimnung, die
iibrigen einschlieBlich des Typhus in schwacher Verdiinnung (sog. Gruppenagglu-
tination vgl. S.10)%.

Unter den durch Paratyphusbacillen erzeugten Krankheitsbildern sind 2 Gruppen

zu unterscheiden: 1. Allgemeininfektionen nach Art des Typhus abdominalis,

.d. h. eigentlicher ,,Paratyphus‘ (meist Schottmiillers Typ B); 2. Lokal-

erkrankungen, die am héiufigsten unter dem Bilde akuter Magendarmkatarrhe

auftreten und vor allem durch den Bac. Breslau, seltener durch Bac. Gartner,
d. h. die sog. Enteritisbacillen, hervorgerufen werden.

Paratyphus abdominalis: Die unter dem Bilde des Typhus abdominalis ver-
laufende Paratyphuserkrankung zeigt klinisch und anatomisch weitgehende Uber-
einstimmung mit dieser Krankheit. Immerhin finden sich gewisse Eigentiimlich-
keiten, die nicht selten bei der Differentialdiagnose verwertbar sind: Der Beginn
erfolgt oft briisker, gelegentlich mit Schiittelfrost und steilem Temperaturanstieg
sowie Erbrechen, ferner oft mit Herpes. Die Temperaturkurve ist weniger typisch,
zeigt oft mehr Remissionen. Hiufig setzen bald heftige Diarrhden mit faulig
riechenden Entleerungen ein, die mitunter durch ihren starken Schleimgehalt
an Ruhrstiihle erinnern; jedoch fehlen Tenesmen. Milztumor, Blutbild und Roseolen
verhalten sich bisweilen wie bei Typhus; doch kann das Exanthem auch atypisch,
z. B. urticariell oder masernahnlich sein. Auch besteht o6fter eine Leukocytose
mit Linksverschiebung. Die Diazoreaktion ist hdufig negativ. Die in den ersten
Tagen anzulegende Blutkultur ergibt oft Paratyphusbacillen, fir die auch der

! In Fallen, wo verschiedene Typen bei der gleichen Serum-Konzentration
agglutiniert werden, kann die verschiedene Geschwindigkeit, mit der die Aggluti-
nation erfolgt, sowie das Ansteigen des Agglutinationstiters fiir eine Bacillenart
im Laufe der Krankheit zur Unterscheidung herangezogen werden.
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Gruber-Widal® positiv ist. Mitunter beobachtet man eine hamorrhagische Nephritis,
die eine giinstige Prognose hat. Die Stérung des Allgemeinbefindens ist oft nicht
so schwer wie bei Typhus. Der Krankheitsverlauf ist im ganzen weniger charak-
teristisch, von kiirzerer Dauer und zeigt viel seltener Komplikationen als der
Typhus. Besonders charakteristisch, aber keineswegs immer vorhanden ist ein
akuter Beginn mit Gastroenteritis (s. unten), dem eine zweite Phase mit typhésem
Verlauf folgt (zweigipfelige sattelférmige Kurve). Die Prognose ist in der Regel gut..
Die Letalitat betrigt etwa 5°/,. Die Therapie ist die gleiche wie bei Typhus.
Auch hier beobachtet man Dauerausscheider (ihre Zahl wird auf etwa 5%/, berechnet).

Paratyphise Lokalerkrankungen: Die Gastroenteritis paratyphosa gehort
zur Gruppe der sog. Nahrungsmittelvergiftungen. Ursache ist entweder die Auf-
nahme der in infizierter Nahrung (Fleisch, Milch) vorhandenen Bacillen oder ihrer
hitzebestéindigen Toxine in gekochten, vorher infizierten Lebensmitteln. Der Verlauf
entspricht dem klinischen Bilde des akuten Brechdurchfalls, ist bisweilen cholera-
ahnlich (Cholera nostras) oder zeigt die Form einer ruhrartigen Colitis. Der Beginn
ist akut mit stiirmischen Magen- und Darmerscheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht
selten mit Herpes, Milzvergroferung sowie gelegentlich mit Ikterus. Bei cholera-
ahnlichem Verlauf sind profuse, schlieBlich reiswasserahnliche Stiihle vorhanden,
die unter rapidem Krifteverfall, Wadenkrampfen und Tonloswerden der Stimme
rasch zu einem Bilde fiihren, das sich nur durch den Nachweis von Paratyphus-
bacillen in den Stiihlen bzw. bei reiner Toxinwirkung durch das Fehlen von Komma-
bacillen gegen Cholera asiatica abgrenzen lift. Stets ist das Serum auf Agglutination
zu priifen (s. oben). Die Prognose ist bei schwerem Verlauf nicht immer giinstig.

Bei vorwiegender Beteiligung des Colons beobachtet man heftige Koliken und
dysenterieartige Entleerungen.

Therapie: Ricinusél, ausgiebige Magen- und Darmspiilungen, Adsorbentien wie
Tierkohle Merck mehrmals tiglich 1 EBloffel in Wasser oder Adsorgan mehrmals
tiaglich 1—2 Teeloffel, subcutan und intravents NaCl-Infusionen, Analeptica
(Coffein, Campher, Strychnin vgl. S. 41), Belladonna-Suppositorien (0,02).

Anderweitize Lokalisation der Paratyphus-Bacillen: Haufig, speziell beim Weibe,
sind Krankheiten des Harnapparates in Form von Pyelitis und Cystitis (saure
Harnreaktion), die klinisch keine Besonderheiten zeigen, sich oft aber nach
Schwinden der Symptome durch hartnickige Bakteriurie auszeichnen. Auch bei
Cholecystitis, Endometritis, Otitis und Perityphlitis werden bisweilen statt anderer
Erreger Paratyphusbacillen als Eitererreger gefunden, ohne dafB ihnen besondere
Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde zukommen.

Meldepflicht s. S.13. Die Bestimmungen iiber die Isolierung sind die
gleichen wie beim Abdominaltyphus (s. S. 42). Betr. Schutzimpfung vgl. Tetra-
vaccine S. 42, Fulinote 2.

Botulismus.

Unter Botulismus versteht man ein relativ seltenes Krankheitsbild, das auf
den Bacillus botulinus (van Er mengem) zuriickzufiihren ist. Dieser ist ein beweg-
liches, sporenbildendes, grampositives Stabchen, das streng anaerob ist und durch
die Bildung eines starken Giftes sich auszeichnet, welches eine besondere Affinitat
zum Zentralnervensystem zeigt. FErhitzung auf 80° macht das Gift unwirksam,
einfaches Aufkochen geniigt dagegen nicht. Im Gegensatz zu den Nahrungsmittel-
vergiftungen durch Bacillen aus der Paratyphusgruppe beruht die Erkrankung hier
nicht auf Bacillenvermehrung im Koérper, sondern lediglich auf der Wirkung des
auBerhalb des Korpers gebildeten Giftes.

Der Bacillus kommt in schlecht konservierten Fleisch- und Fischwaren wie
Waurst, Schinken, Pokelfleisch, griinen Heringen, Salzfischen sowie auch in Gemiise-
konserven (speziell Biichsenbohnen, Spargel) vor, ohne daB auBerlich wahrnehmbare
Veranderungen derselben, insbesondere Faulniserscheinungen vorhanden zu sein
brauchen, wenn auch ofter Gasbildung oder ranziger Geruch beobachtet wird. Im
Gegensatz zum Tetanus- und Diphtheriegift ist das Botulismusgift auch vom Darm-
kanal aus giftig. Empféanglich sind Mensch, Affe, Rind, Maus und Meerschweinchen.

1 Eventuell mit Fickers Paratypbusdiagnosticum (Merck-Darmstadt) anzu-
stellen, welches aus abgetoteten Bacillen besteht.
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Das Krankheitsbild, das sich nach einer Inkubation von 12—36 Stunden
bis zu 2 Wochen einstellt, ist durch schwere Lihmungen im Bereich der Bulbér-
nerven bei Erhaltenbleiben des BewuBtseins und durch Fehlen von schweren Magen-
und Darmstérungen sowie von Fieber charakterisiert. Die Hauptsymptome sind
zunichst Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, sodann Lahmungs.
erscheinungen im Bereich der Augennerven (Strabismus und Doppelsehen, Akkom-
modationslibmungen, Mydriasis, Pupillenstarre, Ptose), Amaurose, ferner Lihmung
der Schlund- und Zungenmuskulatur nach Art der Bulbérparalyse, Gehorstérungen.
Versiegen der Speichelsekretion. Sensibilitdtsstérungen fehlen. Mitunter kommt
es zu schlaffen Extremititenlihmungen. Rétung der Rachenschleimhaut, Schluck-
beschwerden sowie das gelegentliche Auftreten von weiflem Belag konnen im Verein
mit der vorhandenen Heiserkeit und Atemnot eine Diphtherie vortduschen. Harn-
verhaltung wird oft beobachtet. Meist besteht Verstopfung. Schwere Prostration,
Pracordialangst sowie ein kleiner frequenter Puls sind weitere Charakteristica des
schweren Krankheitsbildes. Abgesehen von ganz leichten Fillen, die nach einigen
Tagen genesen, filhrt das Leiden schlielich unter den Symptomen der Atem-
und Herzlahmung zum Tode, bisweilen bereits nach 24 Stunden, ofter erst nach
8—14 Tagen. Die Letalitat betrigt zwischen 20 und 65%.

Diagnostiseh kommt der Nachweis der Erreger in den Nahrungsmitteln bzw. im
Mageninhalt (anaerobe Aussaat, Mauseimpfung) sowie eventuell die Injektion von
Blut des Kranken an Meerschweinchen zum Nachweis des Toxins in Betracht.
Gegeniiber den differentialdiagnostisch in Frage kommenden Alkaloid vergif-
tungen (Belladonna, Atropin usw.) sind bei letzteren rascheres Auftreten der Nerven-
symptome sowie hauptsachlich die BewuBtseinsstérungen und Delirien von Bedeu-
tung; zu denken ist auch an Diphtherie, Kinderlahmung, Encephalitis, Meningitis
sowie an Vergiftung mit Methylalkohol; bei letzterer tritt starke Mydriasis sowie
frithzeitige Erblindung ein; es fehlen dagegen Storungen der Augenmotilitit.

Therapie: Magenspiilung, Ricinusél, Carbo medic. Merck eBléffelweise in
Wasser, Aderlafl, Kochsalzinfusion. Strychnin. nitric. subcutan 1—5 mg pro die,
sowie vor allem moéglichst frithzeitig das antitoxische Botulismuspferdeserum
(Hochst) 50—100 ccm  intramuskulir bzw. 50 ccm intravends oder 20-—40 cem
intralumbal. Meldepflichts. S. 13.

Cholera asiatica.

Die asiatische Cholera ist eine akute, im Orient (Indien, Gangesniede-
rung) endemische, duBerst gefahrliche Infektionskrankheit, die gelegent-
lich auch epidemisch auftritt; in Europa wird sie selten beobachtet.

Der Erreger ist ein kommaformiger, stark beweglicher gramnegativer Vibrio
(R. Koch), der in grolen Mengen mit den Darmentleerungen der Kranken ausge-
schieden wird. Seine Farbung erfolgt am besten mit verdiinntem Carbolfuchsin.
In Stuhlpraparaten erscheint er oft fast in Reinkultur (fischzugartig angeordnet).
Er wichst bei Zimmertemperatur auf Gelatine, die sich verfliissigt, sowie in 19, iger
alkalischer Peptonlésung. die zur Anreicherung dient. Zusatz von Schwefelsiure zu
Peptonkulturen bewirkt charakteristische Purpurfirbung: sog. Cholerarotreaktion. Er
ist wenig widerstandsfidhig gegen Austrocknen sowie gegen Desinfektionsmittel. Zur
Identifizierung ist der mikroskopische Nachweis ungeniigend,da es zahlreiche harmlose,
morphologisch sehr dhnliche Vibrionen gibt. Der geeignetste Nahrboden zur elektiven
Ziichtung ist Diendonnés Blutalkaliagar. Diagnostisch wichtig ist der Pfeiffersche
Versuch: Echte Cholerabacillen mit durch Hitze inaktiviertem Immunserum ver-
mischt und in die Bauchhéhle eines gesunden Meerschweinchens injiziert, werden
dortselbst nach kurzer Zeit aufgelést. Andere Vibrionen bleiben unveriindert. Diese
spezifischen Bakteriolysine finden sich auch im Blut heim Menschen nach iiberstan-
dener Cholera. Auch spezifische Agglutinine wie bei Typhus sind im Serum nachweisbar.

Krankheitshild: Die Inkubation danert 12—48 Stunden. Nach mehreren ,,primo-
nitorischen‘‘ Diarrhen beginnt das charakteristische Bild mit duBerst zahlreichen,
sehr bald nicht mehr fikulenten, reiswasser- oder mehlsuppenartigen wisserigen Ent-
leerungen unter gleichzeitigem heftigsten Erbrechen sowie quéilenden Waden-
krampfen. Ks bestehen keine Koliken, kein Milztumor. Infolge der hochgradigen
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Wasserverarmung, vor allem aber unter der Einwirkung der Choleratoxine, z. T.
wohl auch infolge der Aktivierung anderer Darmbakterien (Coli usw.) entwickelt
sich innerhalb weniger Stunden ein iiberaus schweres Bild (Stadium algidum):
eingesunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kiihle, cyanotische, welke
Haut mit Runzelbildung (,,Waschfrauenhinde*) sowie eine heisere Stimme (Vox
cholerica). Es besteht subnormale Temperatur bei Achselmessung trotz oft erhéhter
Mastdarm-Temperatur. Der Puls ist klein, fadenférmig, spater nicht fithlbar, die
Harnsekretion versiegt und unter zunehmender Schwiche erfolgt Triibung des
Sensoriums. Der Tod tritt im sog. Stadium asphycticum nach 24—48 Stunden
oder noch frither ein, ja sogar bereits nach wenigen Stunden (Cholera siderans),
bevor es zu Diarrhéen kommt (Cholera sicca). In anderen Fillen schlieBt sich
hieran unter Nachlassen der Durchfille und des Erbrechens sowie Wiederkehr
der Harnsekretion das sog. Choleratyphoid mit Benommenheit und Fieber an.
Die Stiihle werden wieder fakulent. Haufig besteht schwere Nephritis mit viel
EiweiB und Zylindern, nicht selten entwickelt sich eine Urdmie (z. T. wohl eine Salz-
mangeluramie, s. S.479). Bisweilen beobachtet man am Hals und Rumpf ein
fleckiges oder diffuses Exanthem.

Besondere Verlaufsarten: Bei manchen Fillen besteht infolge des Auftretens von
blutigen Stiihlen und Tenesmen eine Ahnlichkeit mit Ruhr. Diagnostisch schwierig
und darum epidemiologisch duBerst wichtig sind leichte, uncharakteristische, zum
Teil ganz leichte Falle (Choleradiarrhée und Cholerine) mit dem Bilde einer
einfachen Gastroenteritis. Die hier gelegentlich bei ganz spérlichen Diarrhéen
trotzdem auftretenden Wadenkrampfe sprechen fiir deren toxische Entstehung.

Die Letalitat betragt in den typischen Fillen 40—509/,.

Anatomiseh ist der Hauptsitz der Verinderungen der Diinndarm (Ileum): die
Mucosa ist stark gerétet und geschwollen, pfirsichfarben, das Epithel in Fetzen
abgestoBen, es finden sich Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet
man diphtherische (ruhrartige) Schleimhautnekrosen, besonders nahe der Ileocokal-
klappe. Cholerabacillen sind nur im Darminhalt und in der Darmwand, nicht im
iibrigen Korper nachweisbar.

Differentialdiagnostisch kommen die Cholera nostras (Paratyphus, S.44),
Lebensmittelvergiftungen sowie die akute Arsenvergiftung in Betracht.

Epidemiologisch bedeutsam sind bei Choleraepidemién gesunde Bacillen-
trager, wahrend Dauerausscheider im Gegensatz zu Typhus nur eine untergeordnete
Rolle spielen. Die Verbreitung erfolgt teils durch Kontakt, teils durch Wasser (in
FluBwasser halten sich die Vibrionen lange), teils durch verunreinigte Nahrungs-
mittel. Die Bekimpfung gelingt bei frithzeitiger Erkennung leicht. Giinstig ist die
geringe Widerstandsfahigkeit gegen Austrocknen sowie gegen Siure (Magensaft!).
Meldepflichti¢ und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern auch Krankheitsver-
dachtige. Die Quarantéinezeit betrigt 5 Tage. Die Isolierung nach klinischer
Genesung ist von dem Zeitpunkt ab nicht mehr notwendig, wo an 3 (bei ansteckungs-
verdichtigen Gesunden an 2) durch je eine 1tigige Zwischenzeit getrennten Tagen
die bakteriologische Untersuchung negativ ausfallt. Die Erkrankung hinterlaBt
eine nur kurze Immunitét.

Therapie: Bekimpfung des Wasserverlustes durch reichliche heiBe Getrinke,
subcutane und intravendse Infusionen von auf 40° erwarmter 0,9/, NaCl- oder
Ringerlosung, am besten mit Suprarenin- oder Hypophysinzusatz (1 ccm auf
500) sowie des Salzverlustes durch wiederholte intravendse Zufuhr von 20 ccm
209/yige NaCl-Losung; gegen die Abkiihlung heiBe Bader. Keine Abfiithrmittel.
Darmspiilungen mit warmer !/,—19/;iger Tanninlgsung. Kaliumpermanganat 1/,%/p,
per os stiindlich 2 EBloffel sowie Carbo medic. Merck stiindlich 1 EBlsffel in war-
mem Wasser zur Toxinabsorption. Gegen Erbrechen Chloroformwasser, auch Atropin.
sulf. subec. !/,—1 mg. Opium und Morphium sind zu vermeiden. Friihzeitig sind
Coffein und Campher bzw. Strychnin usw. (s. S.41) subcutan zu verabreichen.

Prophylaktisch hat sich die (Haffkine-)Kollesche Schutzimpfung mit durch
Hitze abgetoteten Cholerabacillen bewéhrt; sie wird zweckmiBig 4—6 Wochen vor
dem Betreten des verseuchten Gebietes vorgenommen: 3 intramuskulire Injektionen
von 0,5, 1,0 und 1,0 cem in Abstinden von je 5 Tagen. Vgl. auch Tetravaccine S. 42,
FuBinote 2. Meldepflicht s. S. 13.
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Ruhr (Dysenterie).

Die Ruhr ist eine sowohl epidemisch wie sporadisch auftretende, in
jedem Lebensalter vorkommende akute Infektionskrankheit, die ana-
tomisch durch eine heftige, oft ulcerése Entziindung der Dickdarm- und
Mastdarmschleimhaut, klinisch durch schleimig-blutige Entleerungen,
Koliken sowie Tenesmus gekennzeichnet ist. Atiologisch und klinisch
ist streng zu unterscheiden zwischen der bacilldren und der
Amében-Ruhr.

Bacillire Ruhr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative,
der Typhusgruppe verwandte Stabchen. Geeignete Nahrboden sind Lackmusagar
mit Mannit- bzw. Maltosezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten:
am hiufigsten sind die Shiga-Kruse-Bacillen; sie produzieren starke Gifte, bilden
auf Lackmusagar keine Siure und wachsen wie Typhusbacillen blau. Die,,Pseudo-
dysenteriebacillen® (Typus Flexner, Strong, Schmitz, Ypsilon und Kruse-
Sonne- oder E-Ruhr) bilden keine oder nur wenig Gifte, dagegen Siure (rote Kolo-
nien). Diese Unterscheidung gilt hauptsichlich fiir frisch aus dem Kérper geziichtete
Bacillen; hierbei ist aber zu beachten, daBl die einzelnen Ruhrstimme sich unter
anderem auch dadurch voneinander unterscheiden, dafl ihr Nachweis infolge ihrer
verschiedenen Widerstandsfahigkeit nicht stets den gleichen Grad von Sicherheit
besitzt (besonders giinstig liegen die Verhaltnisse bei dem E-Ruhrerreger). Eine
Differenzierung auller durch Néhrboden ist auch durch spezifische Agglutination
(kiinstliches Immunserum von Tieren bzw. Krankenserum), wenn auch nicht
immer mit absoluter Sicherheit méglich (s. S. 49). Neuerdings wird eine Einteilung
lediglich in giftreiche und giftarme Dysenteriebacillen vorgenommen. Es ist
aber hervorzuheben, dafl das Krankheitshild keineswegs ausnahmslos mit dieser
rein bakteriologischen Unterscheidung iibereinstimmt.

Die Ubertragung erfolgt in erster Linie von Mensch zu Mensch, ferner
durch Wasser und Nahrungsmittel, die mit Ruhrstuhl verunreinigt sind
(der Harn enthilt keine Bacillen), gelegentlich auch durch Fliegen.

Epidemien entstehen hauptsachlich im Spitsommer und Herbst, mit Vorliebe
an Orten groferer Menschenansammlungen unter ungiinstigen hygienischen Be-
dingungen (Gefiangnisse, Irrenanstalten, Truppenaibungsplitze usw.), so auch vor
allem im Kriege. Die Verbreitung erfolgt aufier durch kranke Menschen auch durch
Dauerausscheider sowie gesunde Bacillentriger. Auffallend ist das Erléschen der
Epidemien nach Ortswechsel der befallenen Menschenmasse. Die Letalitat ist bei
Shiga-Ruhr bis 20 und 35°;, bei den giftarmen Formen sehr viel geringer, doch
kommen gelegentlich auch bei letzterer schwere Krankheitsbilder vor. Kinder und
Greise sind stiarker gefihrdet. )

Anatomiseh beginnt der ProzeB als heftiger Darmkatarrh mit intensiver blutig-
serdser sowie zelliger Infiltration von Mucosa und Submucosa, die Schleimhaut ist
mit blutigem Schleim @berzogen (katarrhalische Ruhr); in schwereren Fallen kommt
es zu Nekrose des Epithels mit Bildung einer kleienartigen Schicht (Schorfstadium)
und weiter zu Ulcerationen von wechselnder Grofle, ja sogar zu diphtherischen Ver-
anderungen namentlich an den beiden Flexuren, ferner am Coecum und an der
Ampulle. Bei schwerstem Verlauf kann sogar ausgedehnte Ganegrin eintreten.
Nach Abheilung groBerer Ulcerationen entsteht mitunter aus den stehengebliebenen
Schleimhautresten eine Polyposis intestini (s. S. 401). Narbige Darmstenosen sind
selten.

Krankheitshild: Die Inkubationszeit ist 2—7 Tage. Die Krankheit be-
ginnt mit Stérung des Allgemeinbefindens und méaBigen Leibschmerzen,
denen nach wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit
heftigen Koliken und quélendem Stuhldrang auch nach dem Stuhlgang
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlgéinge verlieren diese bald
den fiakulenten Charakter und bestehen am 2. Tage nur noch aus kleinen
Mengen von reinem glasigem Schleim, dem steigende Mengen Blut bei-
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gemischt sind (,,rote Ruhr*), unter Umstéinden am Ende jeder Entleerung
aus reinem Blut; in anderen Fillen finden eitrige Entleerungen statt
(,,weiBe Ruhr*‘). Infolge der zahllosen Stiihle, die den quéilenden Tenesmus
nicht lindern, und der heftigen Schmerzen zeigen die Kranken bald eine
erhebliche Erschépfung und Apatbie. Die Temperatur ist oft nur
wenig gesteigert, uncharakteristisch. Ks besteht kein Milztumor. Der
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem Verlauf
des Colons; insbesondere ist das Sigma oft als kontrahierter Strang
fithlbar. Der Leibschmerz ist nicht kontinuierlich, sondern tritt der
Peristaltik entsprechend anfallsweise als Kolik! auf. Bei schwerer Ruhr
besteht mitunter heftiger Singultus. Die Diazoreaktion im Harn ist bis-
weilen positiv. Die Darmentleerungen sind alkalisch, von spermashn-
lichem Geruch (den iibrigens auch die Kulturen zeigen), stinkend nur in
Fillen von Gangrdn der Darmschleimhaut. In abortiven Fallen kommt
es nur zu sauren Géarungsstithlen (S. 392) und Schleimbeimengungen.
Der Hohepunkt der Krankheit ist meist in 3—4 Tagen erreicht. Am
4. und 5. Tage beginnen die Stiihle oft wieder fikulent zu werden. Bei
den schweren und tédlich verlaufenden Féllen (Shiga-Kruse-Ruhr) be-
steht ein toxisches Bild mit Benommenheit, Kollapstemperaturen, ver-
fallenem Aussehen, Inkontinenz, Herzlihmung. Peritonitische Er-
scheinungen sind selten. Singultus gilt als ernstes Symptom.

Die Krankheitsdauer betrigt in der Mehrzahl der Fille wenige Wochen
bis 1 Monat. geringe Schleimbeimengungen im Stuhl pflegen noch lingere
Zeit zu bestehen. Nach Didtfehlern ereignen sich oft leichte Riickfille mit
schleimigen Entleerungen. Uberginge in chronische Ruhr, unter Um-
stinden mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der bacilliren Form
selten (etwa 5% der Fille), viel hdufiger bei der Amdobenruhr (s. u.).

Andererseits kommen, wie die Erfahrungen nach dem Weltkriege lehren,
sog. Defektheilungen bei ersterer keineswegs selten vor; zum Teil treten
die Beschwerden nur bei Diatfehlern (Obst, blihende Gemiise, Hefegebiick) auf,
zum Teil spontan; sie bestehen in Diarrhden oder in Spasmen mit schmerzhaften
Koliken (diarrhoische bzw. spastisch-hyperalgetische Form).

Ferner kénnen Komplikationen jeden Fall stark in die Lénge ziehen. Bis-

weilen ergibt bei protrahiertem Verlauf die Rektoskopie trotz geringfiigiger Be-
schwerden das Bestehen atonischer Geschwiire.

Komplikationen (hauptsichlich bei Shigaruhr) sind toxisch bedingte
Erkrankungen der grofien Gelenke, besonders der Kniee mit Schmerzen
und Schwellung, sog. Ruhrrheumatismus, der iibrigens hiufiger
bei leichtem Verlauf auftritt, ferner Neuritiden (Ataxie), die eine
giinstige Prognose baben, seltener Conjunctivitis, Iridocyeclitis und Harn-
rohrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegensatz zu Typhus sebr
selten, hiufiger sind abgesackte Eiterungen (perityphlitische bzw. peri-

1 Allgemein versteht man unter Kolik (eigentlich = Kolonschmerz) einen
nicht dauernden, sondern krampfartig auftretenden Schmerz von an- und ab-
schwellendem Charakter im Bereich verschiedener Hohlorgane. Er beruht auf
krankhaft gesteigerter Peristaltik oder abnormer Muskelkontraktion (Spasmen) der
Wand des Hohlorgans. Verursacht wird er durch pathologische Veranderungen der
letzteren (Darmentziindung) oder durch ein Passagehindernis z. B. infolge eines
Tumors oder einer Abknickung bzw. durch abnormen Inhalt (Konkremente in den
Harn- und Gallenwegen) oder durch krankhafte Reizung der die Wandmuskulatur
des Darms versorgenden Nerven (Bleikolik).
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proktitische Abscesse). Haufigere spatere Folgen: oft bleibt Neigung zu
schmerzhaften Colonspasmen namentlich nach Didtfehlern zuriick; in
anderen Fallen bestehen dyspeptische Beschwerden infolge von  Sub-
aciditit des Magens oder Gérungsstiithle. Adhisionsbeschwerden nach
lokaler Peritonitis sind nicht selten; sie kénnen sogar zu Ileus fiihren.

Diagnose und Therapie s. unten.

Amgobenruhr: Der Erreger ist die Entamoeba histolytica (Loesch,
Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemisches Vorkommen beob-
achtet man hauptsichlich in den Tropen, in Agypten, Ostasien. Spo-
radische Fialle bei uns stammen in der Regel aus den Tropen. Die Inku-
bation betrigt 21—24 Tage.

Die in korperwarm (heizbarer Objekttisch!) untersuchtem Stuhl nachweisbaren
Amoben sind von etwa doppelter GroBe eines Leukocyten; man erkennt sie an
der charakteristischen Leibesstruktur, d.h. dem ungekérnten hyalinen, stark licht-
brechenden Ektoplasma und dem um den Kern gelegenen wabigen und gekérnten
Endoplasma, das oft phagocytierte Erythrocyten enthilt. Bei der harmlosen
Entamoeba coli fehlt im Ruhezustand die scharfe Trennung von Ekto- und
Endoplasma. Bei Ausheilung des Darmprozesses wandeln sich die Ruhramében
in kleine Dauercysten um, durch welche eine Weiterverbreitung der Ruhr mog-
lich ist. Junge Katzen, denen Ruhrstuhl per Klysma in den Darm gebracht wird,
erkranken an typischer Ruhr.

Die Amoébenruhr ist ein exquisit chronisches Leiden, nicht selten
von jahrelanger Dauer und schleichendem Verlauf mit groBer Neigung
zu Recidiven; sie fithrt oft zu schwerer Kachexie. Die Ulcerationen im
Darm greifen im Gegensatz zur bacilliren Ruhr von vornherein in die
Tiefe der Schleimhaut. Die haufigste Lokalisation, besonders bei den
chronischen Formen ist diejenige in der Ileoctkalgegend; sie ist thera-
peutisch besonders schwer beeinfluBbar. Hiufige Komplikationen
sind eine Hepatitis und vor allem groBe, meist solitire Leber-
abscesse.

Die Ruhramoében kénnen sich ibrigens auch in anderen Organen ansiedeln,
z. B. in den Genitalien und in den Bronchien (Bronchitis).

Diagnose der bakteriellen und Amében-Ruhr: Fiir den Bakteriennachweis sind
moglichst frische Stithle zu verwenden, am geeignetsten sind Schleimflocken.
Spiter kommt es oft zum Schwinden der Bakterien teils durch Phagenwirkung
(vgl. 8. 4 oben), teils durch Uberwuchern anderer Darmbakterien. Die Agglutination,
die erst vom Ende der 1. Woche ab nachweisbar ist, ist hauptsichlich bei Shiga-
Kruse-Ruhr von Wert. Bei den giftarmen Formen sind Verdiinnungen erst iiber
1:100 von Bedeutung (jedoch ist bei Typhus-Geimpften die Gruppenagglutination
zu beriicksichtigen). Besonders beweisend ist Steigen oder Fallen des Agglutinin-
titers wiahrend der Krankheit. Da die Ruhragglutinine nur relativ kurze Zeit nach-
weisbar bleiben, kommen sie fiir eine spitere retrospektive Diagnose nicht in Be-
tracht. Ruhrahnliche Zustinde kommen bei Paratyphusbacilleninfektion, ferner
bei Cholera (leichte Form) vor, doch ist hier der Tenesmus geringer, andererseits
sind das Erbrechen sowie der Allgemeinzustand von vornherein schwerer. Milz-
tumor sowie starke Kopfschmerzen sprechen gegen Ruhr. Ruhrihnliche Colitiden
kommen ferner bei Uramie, Hg-Vergiftung, Tuberkulose und Sepsis, Mastdarm-
gonorrhoe und bei Balantidieninfektion (S. 426) des Dickdarms vor. In letzterem
Kalle sowie bei Amébenruhr entscheidet der Befund der Erreger!. Im iibrigen kann
bei dieser in unklaren Fillen der Erfolg einer Emetinprobebehandlung (s. unten) dic
Diagnose sichern (vgl. auch Colitis gravis S. 392).

! Um den Nachweis der Am¢ben im Stuhl zu erleichtern, gibt man friih
niichtern 1 EBloffel Karlsbader Salz in einem halben Glase warmen Wassers.

v. Domarus, GrundriB. 16. Aufl. 4
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Therapie: Bei Beginn der Erkrankung 1—2 Eflsffel Ricinusol, nach
mehreren Tagen zu wiederholen, ebenso bei spateren Riickfillen. Stets
ist auch bei leichten Erkrankungen Bettruhe notwendig; Abkiihlungen
des Leibes sind sorgfialtig zu vermeiden; Thermophor bzw. feucht-
warme Packungen auf den Leib. Schleimkost, Kakao, Rotwein; fliissige
Diit bis zum Wiederauftreten fikulenter Stiihle; in manchen Fillen
bewihrt sich die fiir zwei Tage durchgefiihrte sog. Apfeldidt unter Ent-
haltung von jeder anderen Nahrungs- und Fliissigkeitszufuhr (100 bis
300 g feingeriebene rohe reife Apfel 5mal téglich), hinterher Schonungs-
kost. Carbo medic. Merck 4mal téglich 1 EBl6ffel. Das antitoxische
Antidysenterieserum bei Shiga-Krusefillen bis zu 80—100 ccm sub-
cutan, evtl. wiederholt verabreicht, hat bei moglichst frithzeitiger An-
wendung oft Erfolg (bisweilen tritt starke Serumkrankheit auf!). Gegen
Koliken und Tenesmus sind Belladonna-Supposit. zu 0,02, ferner Papa-
verin. hydrochlor. sube. 0,04, sowie Atropin sulf. /,—1 mg wirksam. Opium
ist zu meiden. Spiter kommt die Behandlung mit sog. Bleibeklystieren in
Betracht: Rp. Dermatol (Bismuth. subgallic.) 5,0, Mucilag. gumm. arab.
60,0, Tet. Opii simpl. gtt. 15, nach Reinigungseinlauf mit dem Darmrohr
einzufiihren, oder eine Spiillung mit /,—*/,%/, kérperwarmer Tanninlésung
bzw. Yatren (s. unten). Bei starken Blutungen evtl. 15 Tropfen Supra-
reninlésung 1:1000 per Klysma sowie Sangostop (s. S. 41). Bettruhe ist
bis zum Auftreten normaler Stiihle notwendig. In der Rekonvaleszenz
Vermeiden von Erkiltung (Leibbinde) sowie von Verstopfung, leichte Kost.
Verboten: Schwarzbrot, grobe Gemiise und Kohlarten, rohes Obst, Weil-
wein ; statt Zucker Saccharin. Oft ist Salzsiure (3mal tédglich 20—30Tropfen
in Wasser wihrend des Essens) von Vorteil. — Bei der Amébenruhr
findet die gleiche Therapie Anwendung, auferdem (namentlich bei akuten
und subakuten Fillen) das gegen die Amében spezifisch wirkende Emetin.
hydrochlor. 0,05—0,1 (am besten an 6 Tagen hintereinander Injektionen
zu je 0,06, nach 2—3 Wochen die gleiche Kur zu wiederholen); bei
chronischen Fillen bewahrte sich das sehr wirksame Yatren als Pillen
(4—6mal tdglich 2—3 Pillen zu 0,25 Yatren puriss. 103) evtl. kombi-
niert mit hohen Yatren-Einldufen (3—5,0:200 Wasser), welche 6 Stunden
zu halten sind (vorher Reinigungseinlauf). Sehr wichtig in den Tropen ist
absolute Alkoholabstinenz. SchlieBlich kommt als wirksame Mafliregel
die dauernde Entfernung der Kranken aus den Tropen in Betracht, zumal
die Amébenkranken u. a. gegen Witterungseinfliisse empfindlich sind.
Giinstig wirken oft Luftkuren im Hochgebirge (Engadin).

Prophylaktisech hat sich gegen die Bacillenruhr die Anwendung des Ruhr-
impfstoffes Dysbacta, aus abgetéteten Dysenteriebacillen bestehend, bewahrt
(mehrmalige Injektion von 0,5—1,5 ccm). Meldepflicht s. S. 13. Die Isolierungs-
vorschriften sind die gleichen wie beim Abdominaltyphus (s. 8. 42) und beziehen
sich auch auf die giftarmen Bacillenformen.

Keuchhusten (Pertussis).

Der Keuchhusten ist eine akute infektiose Krankheit der oberen Luft-
wege von sehr langer Dauer; am stérksten befallen werden Kinder in den
ersten 5 Lebensjahren. Madchen erkranken haufiger als Knaben. Bei Er-
wachsenen ist die Erkrankung selten, ihr Verlauf weniger charakteristisch,
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bisweilen nur rudimentér. Neuropathische Kinder sind besonders dis-
poniert. Die Krankheit ist sehr kontagios. Sie hinterlafit dauernde Im-
munitidt; im Rekonvaleszentenserum wurden Schutzstoffe nachgewiesen.
Die Ubertragung erfolgt direkt ohne Zwischentriger durch Trépfchen-
infektion.

Der Erreger ist ein kleines von Bordet-Gengou beschriebenes gramnegatives
Stéabchen, das dem Influenzabacillus sehr dhnlich ist und wie dieser (aber langsamer)
besonders auf Blutagar (mit Traubenzuckerzusatz) und Hirnbrei gut wichst. Am
sichersten weist man ihn bei Beginn der Krankheit durch Hustenlassen der Kinder
gegen eine Blutagarplatte nach. Auch bei jungen Affen erzeugt er keuchhusten-
ahnliche Anfille.

Krankheitsbild: DieInkubation dauert im Mittel 8 Tage (7—14 Tage).
Der Gesamtverlauf zerfillt in 3 Abschnitte: das erste katarrhalische,
das konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die
Krankheit beginnt akut als wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh
der oberen Luftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit, Rotung
der Rachenwand und der Kehlkopfschleimhaut, besonders der Regio
interarytaenoidea sowie Storung des Allgemeinbefindens wie Appetitlosig-
keit und Verstimmung. Der Husten ist trocken, uncharakteristisch; aus-
cultatorisch bestehen bronchitische Gersusche. Die Dauer des 1. Stadiums
betrigt etwa 14 Tage, gelegentlich viel kiirzer. Die Ubertragung der
Krankheit erfolgt wahrscheinlich hauptséchlich in diesem ‘Stadium; doch
diirfte die Infektiositit erst am Ende des konvulsivischen Stadiums
erloschen.

Das konvulsivische Stadium beginnt mit Abfall der Fieber-
temperatur und dem Auftreten der charakteristischen Hustenanfille. Be-
zeichnend ist die auf die wiederholten ExspirationsstéBe folgende, weithin
hérbare, laut krihende oder jauchzende Inspiration bei enger Glottis;
oft treten im Anschlul an den Hauptanfall wiederholt schwichere
Attacken auf (,,Reprisen*). Wihrend des Hustens macht sich haufig
starke Cyanose bemerkbar. Die Anfille konnen sehr zahlreich, bis zu 50
und mehr in 24 Stunden sein, sie enden meist mit Expektoration von
zahem Schleim, oft auch mit Erbrechen. Objektiv besteht eine katar-
rhalische Rétung am hinteren Teil der Stimmritze sowie an der Bifurkation
der Trachea!. Der Lungenbefund ist entweder villig negativ oder es
ist eine geringe Bronchitis nachweisbar, Zwischen den Anfillen besteht
villige Euphorie. Stérkere Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens be-
obachtet man nur bei sehr jungen Kindern und sehr zahlreichen Attacken
infolge der Inanition und der Stérung des Schlafes. Bei Vorhandensein
der unteren Schneidezihne entwickelt sich héufig infolge krampfhaften
Herausstreckens der Zunge wihrend des Hustens ein kleines Decubital-
geschwiir am Zungenbindchen (diagnostisch verwertbar!). Infolge der
heftigen venésen Stauung bei den Hustenparoxysmen entstehen eine auch
in der Zwischenzeit vorhandene charakteristische Gedunsenheit des Ge-
sichtes in der Umgebung der Augen, ferner kleine harmlose Blutungen
in den Konjunktiven (selten retrobulbéire Himatome) und in der Haut,
gelegentlich eine Dilatation des rechten Ventrikels sowie infolge des
starken Pressens Mastdarmprolapse sowie Nabelhernien.

1 D. h. an den beiden Hustenreflexstellen.
4*
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Im Blut findet sich eine Leukocytose mit starker relativer Lymphocytose;
die Blutsenkung ist normal oder verlangsamt.

Die Dauer des konvulsivischen Stadiums betrigt im Durchschnitt
4+ Wochen, oft mehr, ja sogar Monate. Hierauf erfolgt eine allméihliche
Abnahme der Zahl und Heftigkeit der Anfille mit Ubergang in das zweite
katarrhalische oder Abheilungsstadium mit gewéhnlichem Husten, das
etwa 2—4 Wochen dauert; jedoch besteht auch jetzt eine Neigung zu
Riickfillen. Die Gesamtdauer der Krankheit belduft sich somit ohne
Komplikationen auf mindestens ungefihr 8 Wochen. )

Verlaufseigentiimlichkeiten und Komplikationen: Unterschiede im Verlauf
betreffen die sehr variable Dauer der 3 Stadien sowie die Intensitit und Zahl der
Hustenanfille, die bei neuropathischen Kindern besonders heftig zu sein pflegen .
Ernste Komplikationen sind Gehirnerscheinungen (Konvulsionen, besonders bei
kleinen Kindern, Sopor, Halbseitenlihmungen usw.), die teils als Folge von Stauung
voriibergehende, teils durch Blutungen oder Encephalitis bedingt, dauernde sind;
ferner Bronchiolitis und Bronchopneumonie, die sich oft sehr in die Linge zieht
(und in deren Verlauf der Husten oft uncharakteristisch wird), nicht selten mit
anschlieBenden Bronchiektasen sowie Schrumpfungsprozessen, ferner Mobilisierung
einer latenten Tuberkulose (Miliartuberkulose), endlich Otitis media. Die Xompli-
kation mit Masern, Diphtherie sowie Grippe ist sehr ernst.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter des Kindes
(Letalitit bis fast 25°/, im 1. Lebensjahr, dagegen nur 1,19/, zwischen
dem 6.—15. Jahr), seiner Konstitution (Rachitis, exsudative Diathese!),
sowie nach etwaigen Komplikationen.

Diagnose: Das katarrhalische Stadium sowie rudimentére Fille ohne
typische Hustenanfille und Reprise sind nicht diagnostizierbar. Spasmo-
philie mit Laryngospasmus bei kleinen Kindern ist durch Priifung auf
das Facialisphinomen und das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit
auszuschliefen. Bei Erwachsenen &uflert sich die Krankheit oft un-
charakteristisch in Form eines nichtlichen Reizhustens. Pertussisihn-
liche Anfille, aber ohne laute Inspiration, kommen vor bei Bronchial-
driisen -Tuberkulose sowie Mediastinaltumoren bei Erwachsenen, gelegent-
lich auch bei Hysterie. Fieber im Stadium convulsivum deutet auf
Komplikationen.

Therapie: Aufenthalt in frischer Luft (Freiluftbehandlung), am besten
auf dem Lande; der Vorteil des Milieuwechsels liegt in erster Linie aut
psychischem Gebiet. Medikamente sind bei leichteren Fallen entbehrlich,
bei schwereren Brom, z. B. Bromkali 10 : 150,0 3 mal tdglich 1 Teel6ffel;
Bromoform 3mal téglich x 4 2 Tropfen in Milch (x ist das Lebensjahr)
und evtl. Chloralhydrat 0,1—0,5 je nach dem Alter sowie Luminal 0,015
ferner Euchinin 3 mal téglich so vielmal 0,1, als den Jahren entspricht, so-
wie das Thymianpraparat Pertussin 3 mal téglich 1 Teel6ifel. Bei haufigem
Erbrechen ist die konsequente Zufuhr von Nahrung unmittelbar nach dem
Anfall unter Bevorzugung von den Magen schnell passierenden Speisen
sehr wichtig. Bei eklamptischen Zustéinden empfiehlt sich die Lumbal-
punktion. Der Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfiltiz zu meiden. Bei
Lungenkomplikationen kommt die iibliche Therapie in Betracht (vgl. S. 61
und 268). Keuchhustenkinder sind mindestens 8 Wochen lang zu isolieren.
Meldepflicht s. S.13.

" 1 Dje Heftigkeit der Anfalle ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion,
sondern vielmehr ein MaB fiir den Grad der nervésen Erregbarkeit der Patienten.
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Grippe (Influenza).

Die Grippe zeigt ein ausgesprochen epidemisches Auftreten. Sie
verlief zeitweise in Form gewaltiger, ganze Léander heimsuchender
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889/90 und 1918/19 sowie in abge-
schwichter Form in den darauffolgenden Jahren (sog. spanische Grippe).
Die Ubertragung erfolgt hauptsichlich von Mensch zu Mensch, wodurch
sich bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe lings der groBen Ver-
kehrswege erkliart. Daneben spielt ihr sporadisches Vorkommen nur
eine untergeordnete Rolle. Aus der groBen Ansteckungsfihigkeit der
Krankheit erklirt sich ihr gehduftes Auftreten in Stadten, Kasernen usw,

Der Pfeiffersche Influenzabacillus ist ein sehr kleines, feines Stibchen,
das im Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und
dort selbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. Als himoglobinophiles
Bakterium 148t es sich nur auf Blutagar (am besten auf Levinthalschem Nahr-
boden) aerob ziichten und bildet bei 27—420 sehr kleine, glasartig durchscheinende
Kolonien: Die Bacillen sind unbeweglich, ohne Kapsel, gramnegativ und lassen
sich am besten mit stark verdiinntem Carbolfuchsin firben. Oft liegen sie nach
Art von Diplococcen zu zweien hintereinander. Im weiteren Verlauf der Krank-
heit trifft man sie hiufig intracellulir in den Leukocyten. Gegen Austrocknung
sind sie sehr empfindlich. Zu jhrem Nachweis im Tierversuch eignet sich besonders
die weiBle Maus.

Influenzabacillen werden gelegentlich auch bei nichtgripptsen Er-
krankungen der Atemwege (Tuberkulose, Bronchitis, Bronchiektasen.
Keuchhusten, Masern usw.) beobachtet. Umgekehrt wurden sie bei der
letzten Grippeepidemie in zahlreichen Fillen vermiBt und statt ihrer
Pneumococcen und Streptococcen gefunden. Moglicherweise ist der
eigentliche Erreger ein ultravisibles Virus. Die Frage des Grippeerregers
ist daher vorlaufig nicht véllig geklart.

Das Krankheitshild ist recht vielgestaltig. Am hiufigsten ist die
mit Erkrankung des Respirationsapparates einhergehende und von
dieser beherrschte Form. Nach einer Inkubationszeit von 1—3 Tagen
setzt ziemlich plétzlich unter heftigem Stirnkopfschmerz, Glieder- und
Kreuzschmerzen, groBer Abgeschlagenheit, bisweilen Schiittelfrost ein
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristisch sind die sofort vor-
handene grofie Hinfilligkeit der Patienten sowie ferner eigentiimliche
Schmerzen in den Augenhohlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem
Rachenkatarrh sind regelmiBige Begleiterscheinungen, an die sich oft
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftrohrenkatarrh, Heiserkeit und
Husten und eine trockene Bronchitis anschliefen. Manchmal besteht
Herpes, wihrend eine stéirkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge-
hért; dagegen kommt nicht selten ein charakteristisches Enanthem vor,
das in einer starken, zum Teil fleckigen, scharf gegen den blassen harten
Gaumen sich absetzenden Rétung des weichen Gaumens besteht. Es
besteht Appetitlosigkeit; die Zunge ist belegt. Geringe MilzvergréBerung
kommt ofter vor. Fieber und Puls zeigen ein wechselndes Verhalten,
In einem Teil der Fille fallt die Temperatur nach kurz dauerndem hohen
Fieber rasch, teils kritisch, teils lytisch ab, in anderen Fillen zeigt sie
das Bild des remittierenden Fiebers oder einer Continua; sehr charakte-
ristisch ist ein nach etwa 3 Tagen erfolgender Relaps der Temperatur
mit nachfolgendem erneuten Fieberanstieg. An Stelle einer Puls-
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beschleunigung, die oft vorhanden ist, sah man in der letzten Epidemie
héufig eine relative Bradykardie.

Im Blut besteht oft statt einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer
Polynukleose, der bei Besserung sehr bald eine postinfektiose Lymphocytose
folgt; die Eosinophilen fehlen anfangs oder sind stark vermindert. Die Senkungs-
geschwindigkeit ist erst im weiteren Verlauf stirker beschleunigt. Im Harn ist
hiufig die Urobilin- und Urobilinogenreaktion positiv.

Sehr haufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben-
héhlenentziindungen, speziell Empyeme der Stirn- und Highmorshgéhle
(die mitunter mit einfachen Neuralgien verwechselt werden!), vor allem
aber Bronchopneumonien sowie echte fibringse lobéire Pneumonien.
Sie entwickeln sich im AnschluB8 an die Bronchitis und treten oft am
dritten oder vierten Tage oder im spateren Verlauf der Krankheit auf, oder
gie leiten unter schweren Allgemeinerscheinungen das Krankheitsbild
ein. Oft sind sie doppelseitig; auch ist intermittierender Verlauf héiufig.
Bezeichnend ist die haufige hamorrhagische Beschaffenheit des Sputums,
doch ist dieses oft auch rein eitrig und sehr copids; nicht selten besteht
Neigung zu eitriger Einschmelzung von Lungenparenchym mit den Sym-
ptomen eines Abscesses oder einer Gangrin. Bei dlteren Individuen kommt
es namentlich bei gleichzeitigem Bestehen einer Capillarbronehitis zu hoch-
gradiger Dyspnoe sowie frithzeitig zu Herzschwiche im Verein mit Vaso-
motorenlihmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichen Patienten
mit schwerer Grippe die Ursache fiir eine schnelle ungiinstige Wendung.
Ferner sind Pleuraempyeme eine hiufige Begleiterscheinung. Zum
Teil entwickeln sie sich auffallend rasch und haben dann oft einen recht
bésartigen Charakter (Streptococcen); nicht selten sind sie doppelseitig.

Bei der letzten Epidemie spielte in vielen Féllen ein besonders schwerer Tracheal-
katarrh, der haufig von einer heftigen, oft hamorrhagischen Laryngitis eingeleitet
wurde, eine groBe Rolle. Zeichen von Larynxstenose mit starker Schleimhaut-
schwellung und Stridor, quéilendemn Hustenreiz sowie Abhusten von nekrotischen
Schleimhautfetzen kénnen dabei zunéichst den Verdacht einer Diphtherie erwecken;
der bellende, anfallsweise auftretende Husten erinnert mitunter an Keuchhusten.
Sehr hiufig schlof3 sich an diese Form auffallend rasch unter zunehmender Cyanose
und Dyspnoe eine schwere, oft letal verlaufende Pneumonie an. Anatomisch
fanden sich als charakteristische Befunde in derartigen Fillen oft unter anderen
pseudomembrandse Verinderungen an der Trachea, abscedierende Pneumonien
sowie Empyeme. Die Schwangerschaft disponiert in besonderem Maflle zu schweren
Pneumonien.

Seltenere Komplikationen sind Venenthrombosen, eitrige Parotitis, Gelenk-
schwellungen #hnlich einer Polyarthritis, Orchitis und Epididymitis, Nephritis
bzw. Nephrose sowie eitrige Mediastinitis.

Neben denlokalen Erscheinungen spielen imKrankheitsbilde der Grippe
stets die Zeichen allgemeiner Intoxikation eine bedeutende Rolle. Das
schwere allgemeine Krankheitsgefiihl, die Prostration, starke rheumatische
Schmerzen und vor allem die oft friihzeitig sich einstellende Kreislauf-
schwiche durch Vasomotorenlihmung stehen nicht selten in einem
MiBverhiltnis zu den lokalen Verinderungen und erklaren namentlich
den in der letzten Epidemie oft beobachteten iiberraschend schnellen
ungiinstigen Verlauf.

Es ist bemerkenswert, daBl bei der Epidemie 1918 namentlich kraftige Indi-
viduen jugendlichen Alters ein besonders grofles Kontingent zu dieser bisweilen

fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und
raschem Versagen des Zirkulationsapparates stellten, wihrend schwichliche oder
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durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkulose usw. trotz
des Kontaktes mit Grippekranken nur leicht erkrankten oder véllig verschont
blieben (vgl. das S.4 Abs. 6 Gesagte).

Selten ist die sog. gastrointestinale Grippe. Hier gesellen sich zu den
gleichen Allgemeinerscheinungen Magen-Darmbeschwerden, Erbrechen, Koliken
sowie Durchfille hinzu.

In einzelnen Fillen beobachtet man Krankheitsbilder, die von vornherein
als Sepsis verlaufen und im Blute wie in den verschiedensten Organen Pfeiffersche
Bacillen zeigen.

Das Grippevirus zeigt oft eine besondere Affinitit zum Zentral.
nervensystem. So wurden schon in fritheren Epidemien vereinzelt
Encephalitiden mit punktformigen Hamorrhagien beobachtet; diese sog.
Flohstichencephalitis ist durch Ringblutungen aus den kleinsten GefifBlen
gekennzeichnet. Ferner trat bei der letzten Epidemie héaufig eine
besondere, von ersterer scharf zu trennende Form der Encephalitis,
die Encephalitis epidemica s. lethargica (s. S. 91) auf, und zwar teils im
Verlauf einer Grippe oder als Nachkrankheit, teils als selbstéindige Er-
krankung zur Zeit der Grippeepidemie. Ferner kommen Neuritiden
vor, teils in Form von Polyneuritis, teils als Neuritis einzelner Nerven-
gebiete (Augenmuskellahmungen, Akkommodationsparese, Lahmungen
einzelner Extremitatennerven usw.) und vor allem eine ausgepriigte
Neigung zu Neuralgien.

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgemif je nach dem Cha-
rakter der Krankheit und der Art etwaiger Komplikationen sehr ver-
schieden, sie schwankt zwischen wenigen Tagen und vielen Wochen.
Bezeichnend ist die auch bei leichtestem Krankheitsverlauf lange an-
dauernde Rekonvaleszenz, die sich in der Hartnickigkeit und Lang-
wierigkeit verschiedener Storungen (Neuralgien, Lungen- und Herz-
beschwerden, Schlaflosigkeit, Schwindelanfille usw.), der lange zuriick-
bleibenden korperlichen und seelischen Hinfalligkeit der Patienten und
der Neigung zu Riickfillen kundtut.

Unter den Neuralgien spielen hauptsichlich diejenigen der Supraorbitalnerven
(cave Verwechslung mit versteckten Nebenhéhleneiterungen!), seltener anderer
Nerven wie z. B. des Ischiadicus eine Rolle. Neuropathische Individuen zeigen
oft eine Verschlimmerung ihrer Beschwerden. Ferner ist das oft iiberaus langsame
Schwinden der Residuen der Lungenerkrankungen und ihre auffallende Abhangigkeit
von Witterungseinflissen zu betonen. Feuchte Rasselgeriusche bleiben oft viele
Wochen in bestimmten Lungenbezirken unverindert bestehen, wodurch im Verein
mit gleichzeitig vorhandenen, ebenfalls lange bestehenden herdfsrmigen Triibungen
im Roéntgenbild und hartniackigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose
vorgetauscht wird (sog. chronische Grippe). Andererseits wirkt die Grippe auf
eine bereits bestehende Tuberkulose haufig sehr ungiinstig.

Die Diagnese Grippe ist wihrend einer Epidemie bei Vorhandensein der katar-
rhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer Continua sowie von
Bradykardie kann, namentlich bei gleichzeitigem Vorhandensein von stirkerer
Benommenbheit sowie Leukopenie der Verdacht auf Typhus entstehen. Hier muB
die starke Beteiligung der oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweifel
erwecken; auch ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die Fille mit
schweren Pneumonien und hémorrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi-
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranlaf3t. Letztere
1483t sich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest massenhaft vorhandenen Pest-
bacillen im Sputum ausschliefen. Bei Grippe ist, wie oben gesagt, das bakterio-
logische Ergebnis oft negativ oder uncharakteristisch (Pneumococcen, Strepto-
coccen); umgekehrt finden sich Pfeiffersche Stibchen auch bei sicher nichtgrip-
posen Krankheiten. So erklirt sich, daB die Diagnose bei sporadischen Fillen,
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besonders bei weniger ausgeprigten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen
unmoglich ist; dies gilt auch z. B. fiir die Félle von chronischer Grippe. Wenn
trotzdem in zahlreichen Fillen bei Vorhandensein von Katarrh der oberen Luftwege,
geringem Fieber und rheumatischen Beschwerden mit der Bezeichnung ,,Influenza‘‘
oft sehr freigebig verfahren wird, so ist vor derartigen nicht geniigend fundierten
Diagnosen zu warnen. Differentialdiagnostisch kommen unter anderem auch die
Psittakose (8. 62), ferner Pappatacifieber (8. 102) sowie Dengue (8. 102) in Frage.

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei
Ausbruch der Krankheit ist kréftige Diaphorese (Lindenbliitentee,
Aspirin) empfehlenswert. Bei Heiserkeit und Husten Hals- bzw. Brust-
PrieBnitz, Inhalieren mit Emser Salz; Brusttee, Mixt. solvens, Decoct.
Altheae; Codein. phosphor. 0,01—0,05 bis 3mal téglich, Paracodin,
Bukodal oder Dicodid. Bei starkerer Dyspnoe Senf-Brustwickel. Bei
Pneumonie ist auferdem zweckmafBig das Inhalieren von Suprarenin
(am besten als Glycirenan, das mit dem Spiefschen Vernebler mittels
Sauerstoffapparates verspritht wird); es wirkt zugleich giinstig bei
Neigung zu Vasomotorenkollaps, der bei der Behandlung besonderer Auf-
merksamkeit bedarf:

Friihzeitige Verabreichung von Coffein (10°/, Coffein. natr. benzoic. 2—3stiind-
lich 1 cem subcutan), Strychnin. nitric. 3stiindlich je 0,001 subcutan, Ol. camphor.
2—3stiindlich 1 ccm intramugkular bzw. Hexeton sowie Sympatol (s. S. 222); evtl.
Digitalis, besser Strophanthin 0,5—0,75 mg intravends, und zwar unter Umstinden
téglich.

Die bei Grippe empfohlene Serumtherapie (Grippeserum, Pneumococcen-
und Streptococcenserum) ist teils unsicher in der Wirkung, teils nicht geniigend
erprobt. — Symptomatisch wirkt ausgezeichnet gegen das Fieber und vor allem
gegen die allgemeinen rheumatischen Beschwerden das Chinin (vgl. S. 61), evtl.
kombiniert mit Antipyrin (Chinolysin) oder mit Pyramidon.

Bei allen Eiterungen (Nebenhohle, Pleura usw.) ist moglichst friihzeitig
fiir Entleerung des Eiters zu sorgen. Bei dem Empyem im Gefolge von schweren
Pneumonien empfiehlt es sich, sich hier zunichst auf die Aspiration des Eiters durch
Punktion (weite Kaniilen!) und die Biilausche Drainage (s. S. 308) zu be-
schrinken, da die Schwere des Allgemeinzustandes oft eine Rippenresektion im
Augenblick nicht zulifBt.

Wiabrend der langdauernden Rekonvaleszenz hat der Patient groSte
Schonung zu beobachten. Bettruhe ist bis zur vélligen Entfieberung notwendig.
Gegen die neuralgischen Beschwerden ist oft eine Chininarsenkur wirksam (z. B.
Rp. Chinin. hydrochlor. 5,0, Acid. arsenicos. 0,2, Mass. pil. q. s. ut f. pil Nr. 100,
3 mal taglich 1 Pille, oder Pilul. Chinin. cum Ferro FMB 3mal téglich 1-—2 Pillen),
gegen die Mattigkeit Recresal (2mal 2 Tabletten) sowie 2mal taglich 1 —2 Strychnin-
pillen zu 1/, mg.

Bei zuriickbleibenden Herzmuskelstérungen (Herzklopfen, Atemnot, Puls-
beschleunigung beim Gehen und Steigen) ist der Rekonvaleszent behutsam an
langsam gesteigerte korperliche Anstrengungen unter Einschaltung lingerer Ruhe-
pausen zu gewShnen. Klimatische Nachkuren (Mittelgebirge) sind empfehlenswert.

Genuine croupise Pneumonie.

Unter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung .ver-
schiedener Infektionserreger erfolgende Entwicklung eines fibrinhaltigen,
gerinnenden Exsudates in kleineren oder gréferen Bezirken der Lunge,
und zwar in den Alveolen und den kleinen Bronchien, wodurch dieselben
in luftleere, von der Atmung ausgeschaltete Teile umgewandelt werden.
Wiéhrend sich pneumonische Prozesse zum groBen Teil sekundir im
Verlauf anderer Erkrankungen entwickeln und klinisch wie anatomisch
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ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder croupése
Pneumonie ein #tiologisch, klinisch und anatomisch selbstindiges und
wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar.

Der Erreger der genuinen Pneumonie ist der Pneumococcus Fraenkel-
Weichselbaum; er findet sich in iiber 90°/, aller Pneumonien und meist auch
bei den Pneumonien im Verlauf anderer Krankheiten; aber auch im Speichel
Gesunder ist er oft nachweisbar (s. unten). Er ist ein grampositiver lanzettformiger
Doppelcoccus, der im Tierkérper von einer schleimigen Hiille umgeben ist und
sich in groBer Menge im Sputum findet (Firbung mit verdiinntem Carbolfuchsin).
Hier bildet er bisweilen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wichst er in
griinen Kolonien ohne hellen Hof &hnlich dem Streptococcus viridans. Zu seiner
Identifizierung dienen folgende Merkmale: 1. Im Gegensatz zu Staphylo- und
Streptococcen wird er durch 0,01°/,, Optochin. hydrochlor. in Ascitesbouillon
abgetotet. 2. Zum Unterschied von Streptococcen wird er durch Galle aufgelost
(Zusatz von 10°/, Natr. taurochol. Merck zur Kultur). 3. Er vergart Inulin.
4. Er ist stark pathogen fiir Miuse, die nach subcutaner Infektion (Sputumflocke,
die in steriler gcha.le mit sterilem Wasser vorher griindlich abgespiilt wird) nach
3 Tagen eingehen und massenhaft Pneumococcen im Blut zeigen; schon 4 Stunden
nach intraperitonealer Injektion des Sputums laBt sich das durch Punktion
gewonnene Peritonealexsudat zur Agglutination verwenden. Zur Ziichtung aus
dem Blut der Kranken eignet sich am besten eine 10%/sige Peptonbouillon, 400 com
vermischt mit 20 cem Blut. Zuckerzusatz zu den Nahrboden ist wegen Herab-
setzung der Virulenz der Keime ungeeignet.

Nach Neufeld und Haendel (1912) sind verschiedene Pneumococcen -
typen (1—1V) als Pneumonieerreger zu unterscheiden, die zwar morphologisch und
in der Kultur sich gleich verhalten, dagegen charakteristische Unterschiede gegen-
tiber den verschiedenen Immunsera beziiglich Agglutination und Schutzwirkung
der letzteren zeigen; hierdurch lassen sie sich differenzieren. Die Typenspezifitit
beruht auf dem chemischen Verhalten der Kohlehydrate der Schleimhiille. Am
héaufigsten sind Typ I und II.

Der Pneumococcus mucosus (Typ III der obigen Einteilung) wegen seiner
Neigung zur Kettenbildung als Streptococcus mucosus bezeichnet, zeigt die gleichen
biologischen Kriterien wie die iibrigen Pneumococcen. Doch weisen seine Kolo-
nien eine schleimige Beschaffenheit auf. Durch ihn erzeugte Pneumonien sind
besonders bosartig. IV oder x bezeichnet keinen festen Typus, sondern eine
serologisch uneinheitliche gréBere Sammelgruppe. Zu dieser gehoren im Gegensatz
zu Typ I—III die auch beim Gesunden nachweisbaren Pneumococcen.

Die croupése Pneumonie tritt am héiufigsten im Winter und Friihjahr auf,
was die Rolle von Witterungsschidlichkeiten als Hilfsursachen beleuchtet;
im Tierexperiment hat man tibrigens nach Abkiihlung des Kérpers Stauung und

dem in den Lungen beobachtet. Ménner werden haufiger befallen. Die Infektion
erfolgt wahrscheinlich durch die Einatmung, zumal sich auch im Staube von
Wohnraumen oft Pneumococcen nachweisen lassen. Eine Infektiositit im Sinne
der direkten Ubertragbarkeit von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht,
so daB man Pneumoniekranke nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter
ein epidemieartiges Auftreten in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. beob-
achtet. Beachtenswert ist die Tatsache, daBl Neugeborene bis zum 5. Monat niemals
an lobirer Pneumonie erkranken, falls sie nicht von einer pneumonischen Mutter
geboren werden.

Der Pneumococcus ist gelegentlich auch der Erreger von Meningitis, Peri-
und Endocarditis, Peritonitis, GehirnabsceB. Pneumococcensepsis vgl. S. 108.

Seltene Erreger der croupésen Pneumonie sind die Pneumobacillen-Fried -
lander, zu zweien angeordnete ovale Stibchen, die auch von einer Schleim-
kapsel umgeben, aber gramnegativ sind und sich biologisch anders als die Pneumo-
coccen verhalten. Weiteres s. S. 62.

Krankheitshild: Die Krankheit.- beginnt meist ohne jede Vorboten
akut mit Schiittelfrost und gleichzeitigem Einsetzen schweren all-
gemeinen Krankheitsgefihls mit Erbrechen, Kopfschmerz und hoch-
gradiger Mattigkeit. Sofort oder im Verlauf der nichsten Stunden treten
Brustbeschwerden, namentlich Seitenstechen und Atemnot sowie Husten
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auf. Stets ist mehr oder minder hohes Fieber vorhanden, dessen weiterer
Verlauf sehr charakteristisch ist. Bei Ausbruch der Krankheit steigt
es sofort bis gegen 40° und bleibt in den néchsten Tagen als Continua,
mitunter mit geringen Remissionen hoch. Herpes facialis ist sehr héufig
(3. Tag). Vom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines charakte-
ristischen zihen, glasigen Sputums, das infolge seines Blutgehalts teils
rost-, teils pflaumenbriihfarben, in anderen Fillen hellrot gefarbt ist.
Es enthialt massenhaft rote Blutkorperchen und Pneumococcen und
zum Teil Fibrinabgiisse der feineren Bronchien. Bei Betrachtung
des Brustkorbes fillt ein Nachschleppen der erkrankten Seite bei der
Atmung auf. Die Atmung ist angestrengt und stark beschleunigt.
Die physikalische Untersuchung ergibt selten schon am 1., meist erst
am 2. oder 3. Tage iiber der erkrankten Lunge, und zwar héufiger iiber
dem Unterlappen zunéchst tympanitischen Schall, der aber bald einer
Diampfung mit etwas tympanitischem Beiklang weicht. Auscultatorisch
besteht . zunichst das sehr charakteristische Knisterrasseln, die sog.
Crepitatio indux. Spater ist lautes Bronchialatmen, zum Teil mit
klingenden Rasselgerduschen horbar. Der Pektoralfremitus ist verstarkt.
Auf der Hohe der Erkrankung nimmt der Proze die Ausdehnung
eines ganzen Lungenlappens ein (,lobére* Pneumonie). Das Nihere
iiber den physikalischen Befund siehe S.275. In manchen Féllen, wo
trotz des typischen Krankheitsbildes der physikalische Befund zu-
nachst auf sich warten 148t oder {iberhaupt nicht zu voller Ausbildung
kommt, zeigt die Rontgenuntersuchung in der Hilusgegend pneumonische
Herde, die nicht bis an die Peripherie der Lunge reichen (sog. zentrale
Pneumonie). Auch bei normalem Verlauf nimmt der Prozel seinen
Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird &fter als die
linke befallen.

Stets ist der Puls beschleunigt, etwa bis 120, seine Qualitit und
Frequenz bieten sehr wichtige Handhaben zur Beurteilung des Gesamt-
zustandes des Kranken.

Haufig bestehen heftiger Kopfschmerz, ferner Benommenheit, sowie
oft Delirien, die namentlich bei Potatoren eine grofle Rolle spielen. Meist
ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch Diarrhden.
Bei schwerem Verlauf entwickelt sich nicht selten ein starkerer, toxisch
bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmerzen in der Ileocokal-
gegend auf, die im Verein mit dem initialen Erbrechen eine Appendicitis
vortiuschen koénnen. MafBige Milzvergroflerung ist oft nachweisbar.

Stets ist von Anfang an eine starke Leukocytose mit Verminderung der
Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fillen oft vollstindig fehlen. In zahl-
reichen Fillen lassen sich ferner in dem durch Venenpunktion gewonnenen Blut
in der Kultur (siehe oben) Pneumococcen ziichten. Sehr zahlreiche Kolonien deuten
auf einen schweren Fall. — Der Harn ist stets hochgestellt, enthilt in der Regel
Spuren EiweiB und gibt meist eine starke Urobilinogenreaktion (Benzaldehyd-
probe). Charakteristisch ist sein geringer NaCl-Gehalt (AgNO,-Lésung gibt bei
Gegenwart von HNO, nur geringe Tritbung). Hamorrhagische Nephritis ist selten.

Die Dauer der Krankheit betrigt in den typischen Fillen ohne
Komplikationen etwa eine Woche. Nicht selten gehen eine oder mehrere
voriibergehende tiefe Temperatursenkungen voraus, die sich durch
Hochbleiben des Pulses und der Atemfrequenz als sog. Pseudokrisen
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kennzeichnen; meist am 5. oder 7. Tag kommt es dann unter Schweil3-
ausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur Norm,
bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekonvaleszenz
anschlieBt. In anderen Fillen verteilt sich die Entfieberung auf mehrere
Stunden oder erfolgt lytisch. Physikalisch ist die Losung der Pneumonie
an dem Verschwinden des Bronchialatmens und dem reichlichen
Auftreten von feuchten Rasselgeriuschen sowie vor allem an dem
Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der ,,Crepitatio redux‘ und der
Aufhellung der Dampfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen, daf
der physikalische Befund oft erst spater nach erfolgter Krise diese
Verianderungen zeigt (vgl. 8.5, Abs.1). Das Sputum wird schleimig-eitrig,
um bald ganz zu schwinden. Protrahierter Verlauf deutet in der Regel
auf Komplikationen hin, doch kann die Heilung auch bei Fehlen der-
selben sich gelegentlich erheblich in die Lénge ziehen.

Anatomisch lassen sich 3 Stadien in der Entwicklung der Pneumonie unter-
scheiden: im Stadium der ,,Anschoppung® (1.—2. Tag) zeigt die stark hyper-
amische Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten fliissiges,
hamorrhagisches, noch nicht geronnenes Exsudat. Im Stadium der ,,roten Hepa-
tisation® ist das Exsudat geronnen, die Schnittfliche des Organs ist rot, erinnert
in der Konsistenz an Leber und zeigt eine kornige Beschaffenheit entsprechend
den Fibrinpfropfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium geht allmihlich in das 3. Sta-
dium der ,,grauen oder gelben Hepatisation* iiber, welches durch geringeren
Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarinhaltes (Verfettung und
Zerfall der Leukocyten) ausgezeichnet ist. Die ,,Resolution® der Pneumonie
erfolgt durch Auflésung des Exsudates unter der Einwirkung autolytischer Fer-
mente, wobei die Hauptmasse resorbiert, ein kleinerer Teil expektoriert wird. In
der Regel ist ein ganzer Lungenlappen in den Prozef einbezogen.

Von der Regel abweichende Verlaufsformen: Das Vorkommen der sog. zentralen
Pneumonie wurde schon erwahnt. Fortschreiten des pneumonischen Prozesses
von einem Lappen zum anderen, die sog. Wanderpneumonie verrit sich, ab-
gesehen von dem Ergriffenwerden neuer Bezirke, durch das Nebeneinanderbestehen
verschiedener Stadien des physikalischen Befundes; diese Verlaufsart ist meist lang-
wierig und von ernster Prognose. Hier findet sich fast stets der Typ II als Erreger.
Die Greisenpneumonie laBt meist die stiirmischen Erscheinungen des Verlaufs bei
jugendlichen Individuen vermissen. Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger
hoch oder sogar fehlend, die Gefahr der Herzschwiche sehr grofl. Auch als inter-
kurrierende Erkrankung bei bestehenden anderen Krankheiten wie Herzleiden,
Emphysem, Nierenleiden, Fettsucht usw. verliuft die Pneumonie mit weniger
typischen Symptomen, namentlich pflegt bei konsumierenden Krankheiten das
Fieber niedriger zu sein und friihzeitig tritt die Gefahr einer Herzschwiche auf. Sehr
schwer verlauft die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Wahrend hier der Husten
und die iibrigen Brustbeschwerden meist sehr gering sind oder véllig fehlen, be-
herrschen das Bild heftige Delirien, oft unter den typischen Zeichen des Delirium
tremens: Zittern der Hinde, oft eine euphorische Gemiitsstimmung sowie Hallu-
zinationen, die sowohl die berufliche Tatigkeit des Patienten zum Gegenstand
haben als auch durch das.Sehen von kleinen Tieren sowie wunderlichen Gestalten
sich in charakteristischer Weise kennzeichnen. Das scheinbar gute subjektive
Befinden darf hier iiber die Schwere des Zustandes nicht hinwegtiuschen, zumal
ein groBer Teil dieser Falle todlich verlduft (Lungenddem, Herzschwiche). Croupése
Pneumonie bei Kindern verliuft ebenfalls haufig unter heftigen Delirien sowie
Konvulsionen, der Ausgang ist aber in der Regel giinstig; jiingere Kinder expek-
torieren kein Sputum.

Die sog. asthenische Pneumonie ist durch eine besonders schwere Verlaufsart
charakterisiert. Haufig ist sie im Oberlappen lokalisiert; sie zeigt von vornherein
eine auffallend starke Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens, hochgradige
Prostration, Trockenheit der Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenbheit.
Das Fieber ist sehr hoch, der initiale Schiittelfrost fehlt oft. desgleichen mitunter
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der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisch rostfarben. Erbrechen, Durch-
falle, starker Meteorismus, Milztumor und stirkere Albuminurie vervollstindigen
das Bild, das einen typhosen Charakter annehmen kann. Wahrend geringe ikterische
Verfarbung, speziell bei Pneumonie des rechten Unterlappens eine hiufige und
belanglose Erscheinung ist, ist der bei manchen asthenischen Pneumonien vor-
kommende starke Ikterus ein Zeichen fiir die Schwere der Infektion (sog. biliose
Pneumonie). Das Sputum ist bisweilen grasgriin. Asthenische Pneumonien treten
mitunter in kleinen Epidemien auf.

Komplikationen: Wahrend trockene Pleuritis mit dem charakte-
ristischen Reibegerausch eine sehr hiufige Begleiterscheinung der Pneu-
monie ist und mit der Losung der Pneumonie schwindet, ist die eitrige
Pleuritis, das sog. metapneumonische Empyem der Pleura eine wichtige,
die Heilung verzégernde Komplikation (vgl. auch S. 306). Sie fallt meist in
die Zeit der Resolution und verrdt sich zunidchst durch Wiederansteigen
oder Hochbleiben der Temperatur, die bisweilen stirkere Intermissionen
zeigt. Symptome sind zunehmende Hirte der Dampfung mit Abschwi-
chung des Atemgeriausches sowie des Pektoralfremitus, bei groBerer Aus-
dehnung der Fliissigkeit der Nachweis von Verdrangungserscheinungen am
Herzen und am Traubeschen Raum (vgl. S. 305). UnerlaBlich ist eine
Probepunktion, die Eiter meist mit Pneumococcen ergibt. Erfolgt keine
kiinstliche Entleerung des Eiters, so kommt es nach weiterer Zunahme
des Exsudates zum Spontandurchbruch nach auBen oder in die Lunge.
Vom metapneumonischen Empyem sind die parapneumonischen
Empyeme zu unterscheiden, Empyeme, die sich im Gegensatz zu ersterem
im Hohestadium der Pneumonie entwickeln; hier sind zu unterscheiden
gutartige, oft sterile Formen, die sich meist rasch spontan wieder resor-
bieren (eine Entleerung durch Punktion ist nicht notwendig), anderer-
seits besonders bei Grippe auf der Héhe der Krankheit auftretende bos-
artige Empyeme, die eine sehr ernste Begleiterscheinung darstellen.
Weitere Komplikationen sind die Entwicklung von Lungengangrin (s.
S. 296) sowie eines Lungenabscesses (s. S. 295). Beide befallen hauptséch-
lich wenig widerstandsfahige, dekrepide Individuen. Seitens des Herzens
wird seltener Endocarditis, haufiger Pericarditis namentlich bei links-
seitiger Pneumonie beobachtet. Zeichen einer Herzmuskelschidigung ge-
héren nicht zum Bilde der Pneumonie. Ihr Vorhandensein ist meist auf
vorausgegangene andere Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium)
zurlickzufithren. Praktisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollaps-
artige Zirkulationsschwache mit Klein- und Frequentwerden des
Pulses, Absinken der Temperatur sowie des Blutdrucks und kiihlen cyano-
tischen Extremitdten. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine be-
dingten Lahmung des Vasomotorenzentrums (vgl. S. 188). Mitunter stellen
sich meningitische Symptome ein, bei denen zu unterscheiden ist
zwischen harmlosem Meningismus (mit klarem Liquor), der oft besonders
bei Kindern das Krankheitsbild einleitet und fliichtig ist, und der schweren
eitrigen Pneumococcenmeningitis.

Die Prognose richtet sich zundichst nach dem Lebensalter und dem
Kriftezustand des Patienten. Jenseits des 40. bis 45. Jahres ist die
Prognose stets ernster zu stellen. Ein ungiinstiges Zeichen ist der
Pneumococcennachweis in der Blutkultur in den ersten Krankheits-
tagen. Bei jugendlichen Individuen ohne vorhergehende konsumierende
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Erkrankung verliuft die Pneumonie in der Regel giinstig. Hohes Fieber
ist in diesen Féllen kein schlechtes Zeichen. Héheres Alter, Herzleiden,
Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, Fettsucht, Nephritis, Potatorium,
desgleichen die Graviditat triben die Prognose. Von der gréBten
Bedeutung ist die Beschaffenheit des Pulses, dem daher dauernd
besondere Aufmerksamkeit zu widmen ist. Ansteigen des Pulses iiber
120 sowie Abnahme seiner Spannung und Sinken des Blutdrucks sind
ernste Symptome.

Prognostisch ungiinstig sind Lokalisation im Oberlappen sowie sehr groBe Aus-
dehnung des Prozesses, ferner Wanderpneumonien, vor allem asthenische Pneu-
monien sowie stérkerer Ikterus, endlich heftige Delirien. Die Letalitit betragt etwa
209/,; in der Mehrzahl der Fille beruht der tédliche Ausgang auf Versagen des
Zirkulationsapparates. Diinnes, sanguinolentes Sputum von dem Aussehen einer
Pflaumenbriihe kiindigt als Zeichen von Lungenddem Schwiche des linken Herz-
ventrikels an. Simtliche der obengenannten Komplikationen beeintrichtigen die
Prognose, am schwersten die fast stets todliche eitrige Meningitis. Zu beachten
ist die Neigung der Pneumoniker zu spiterer wiederholter Erkrankung, wobei
trotz fritherer vélliger Ausheilung oft der gleiche Lungenlappen befallen wird?l.

Therapie: Zahlreiche Fille heilen ohne besondere therapeutische MaB-
nahmen. Die Therapie besteht teils in der Anwendung spezifischer,
gegen die Erreger gerichteter Mittel, teils ist sie symptomatisch, hat
also eine Linderung der Beschwerden zum Ziel.

Als spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo-
coccen wird u. a. das Chinin (0,5 p. dosi) angesehen, dessen Anwendung
speziell intramuskulédr als Solvochin (mit 25%/, Chinin) je 2 ccm oder als
Chinolysin (mit 50%/; Chinin und 25°/, Antipyrin) geriihmt wird;
sie sind jedoch moglichst frithzeitig anzuwenden.

Als Verwandter des Chinins kommt das Optochin in Betracht, und zwar nur
als Optochin. basic. 6mal 0,2—0,25, d. h. alle 4 Stunden eine Dosis, auch nachts,
wobei stets gleichzeitig etwas Milch zu reichen ist (niemals auf niichternen Magen!).
Wegen der gelegentlich auftretenden toxischen Nebenwirkungen ist das Verhalten
der Augen (Flimmern, Sehstérungen) durch Kontrolle des Augenhintergrundes und
des Gesichtsfeldes dauernd zu iiberwachen sowie auf Ohrensausen zu achten.

Ausgezeichnete Erfolge erzielte man in der letzten Zeit mit dem
Prontosilderivat Eubasin (s. S. 32); man gibt sofort 4—6mal tigl. 2 Tabl.
(=4—6 g) in Haferschleim, im ganzen etwa 15—20 g in 5—6 Tagen;
wird die orale Verabreichung schlecht vertragen, gibt man mehrmals
tdgl. je 3 cem (=1 g) Eubasin. solubile. Reichliche Fliissigkeitszufuhr
sowie Alkalisierung des Harns durch Natr. bicarb. oder Magnesia usta
ist empfehlenswert.

Die (evtl. wiederholte) Anwendung von Immunpferdeserum (Neu-
feld-Héandel) 25—50 cem intramuskulédr ist bei frithzeitiger Anwendung
in manchen Fillen (aber nur gegeniiber Typ Iund IT, s. oben) von Erfolg 2.

Symptomatische Behandlung: PrieBnitzsche Brustwickel; bei schweren
Fallen mit starken Brustbeschwerden bewirkt ein Senfbrustwickel oft starke Er-
leichterung, bei Seitenstechen Senfpflaster bzw. Schropfkopfe. Bei heftigem Husten-

! Ein Hinweis dafiir, daB Entziindungsprozesse unter Umstéinden in den
befallenen Organen bleibende biologische Verinderungen (ohne nachweisbaren
anatomischen Befund!) hinterlassen.

* Die Typenbestimmung erfolgt heute rasch und sicher mittels der Neu-
feldschen Quellungsreaktion; ist sie nicht durchfiihrbar, so kommt als Notbehelf
das polyvalente Pneumococcen-Serum (Typ I u. II) in Betracht.
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reiz im Anfang der Krankheit sowie bei starker Unruhe !/,—1 cg Morphium sub-
cutan {evtl. zusammen mit 0,01 Lobelin). Spiter Expektorantien wie Infus.
Ipecacuanhae und Liquor Ammon. anis.; reichliche Fliissigkeitszufuhr. Anti-
pyretica sind zu vermeiden, dagegen empfiehlt sich bei schwereren Fillen die
Anwendung lauer Bider von 25—30° (unter Vermeidung jeder Anstrengung fiir
den Patienten) oder nasser Einwicklungen (vgl. S. 41).

Sehr wichtig ist die moglichst friihzeitige Behandlung der Kreis-
laufschwache, wobei vor allem die den Vasomotorentonus hebenden
Medikamente unter Umstédnden schon prophylaktisch anzuwenden sind:
Coffein, Strychnin, Campher, Hexeton, Hypophysenpréparate (vgl.S.41).
Jedoch bedenke man die mitunter gleichzeitig erregende Wirkung ersterer
Mittel, die bei delirierenden, schonungsbediirftigen Kranken unerwiinscht
ist. Bei toxischen Fillen sind wiederholte intravendse NaCl-Infusionen
anzuwenden. Sehr wichtig ist ferner reichliche C-Vitaminzufuhr (am
besten intravends tdglich bis zu 1,0 Ascorbinsdure). Bei schwerer Kreis-
laufschwiiche gebe man stets auch Digitalis oder besser Strophanthin
(intravends und zwar hier bis 1 mg pro dosi), erst recht bei élteren
Herzmuskelleiden und Klappenfehlern (néheres vgl. 8. 226). Bei Zeichen
von Lungenédem ist rechtzeitig ein Aderlaf von 300—500 ccm vor-

zunehmen.

Ausgezeichnet hat sich bei schweren Pneumonien das das Atmungszentrum
anregende Lobelin (Ingelheim) bewahrt: 4stiindl. je 0,01 subcutan (bei schwersten
Fallen eventuell zunichst einmal 0,003 intravenés, dann 0,01 subcutan).

. Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein) sowie laue Béder mit kiithlen
UbergieBungen. Metapneumonische Empyeme erfordern stets chirurgische Behand-
lung, die mitunter auch bei Lungenabscef und Gangrin in Frage kommt. Bei
Pneumococcenmeningitis sind héufige Lumbalpunktionen sowie evtl. Optochin
intralumbal (nach vorheriger Entleerung von 25—30 cem Liquor wird 0,03 Optochin
hydrochlor. in etwa 10 cem kérperwarmer Aqua dest. vorsichtig injiziert und dies
gegebenenfalls nach 1—2 Tagen wiederholt) anzuwenden.

Die seltene Friedlinder-Pneumonie (vgl. S.57), welche meist einen schweren
Charakter hat, zeigt teils eine akute Verlaufsform wie die Pneumococcenpneumonie
und lobire Ausbreitung; in anderen Fiallen verlauft sie als atypische chronische
Pneumonie, meist mit zentraler Lokalisation, mit schleppendem, unregelmafBigen
und zu Recidiven neigendem Verlauf und uncharakteristischer Temperaturkurve,
80 daB Verwechslungen mit Tuberkulose vorkommen. Anatomisch ist charak-
teristisch die schleimig-klebrige glatte Schnittfliche mit wenig Fibrin im Gegensatz
zu dem trockenen kérnigen Aussehen der Hepatisation bei Pneumococcenpneu-
monien. Das Exsudat ist fadenziehend; bei lingerem Verlauf der Krankheit kann
es zu Einschmelzungsherden kommen. Das Sputum ist ebenfalls oft fadenziehend
und schmutzig-rostbraun, mitunter fotid. Herpes facialis wird meist vermifBt.
Bei den bei Kindern besonders nach Morbillen und Pertussis auftretenden Broncho-
pneumonien beobachtet man Ubergang in Karnifikation. Bei Erwachsenen ist die
Prognose wegen des tiickischen und oft unberechenbaren Verlaufs nur mit groBer
Zuriickhaltung zu stellen. Therapeutisch kommen die gleichen obengenannten
MaBnahmen in Frage, obwohl hier die spezifische Wirkung des Chinins bisher
nicht erwiesen ist.

Die Psittakose (Papageienkrankheit)

ist eine von kranken Papageien, insbesondere aber von Wellensittichen auf den
Menschen iibertragene akute, sehr schwere Infektionskrankheit, die frither nur
selten beobachtet wurde, seit den letzten 10 Jahren aber auch in Europa (in
Deutschland seit 1929) epidemieartig hauptsichlich im Winter auftrat. Gelegent-
lich koénnen auch andere Végel, Kanarienvogel, Finken, Zeisige, Waldvogel, Haus-
hithner sowie gewisse Mowenarten (Sturmvégel) die Krankheit tibertragen. Sehr
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wichtig ist, daB die infizierten Tiere nicht krank oder verdichtig auszusehen
brauchen. Erreger sind die eben sichtbaren 0,2—0,3 u messenden Levinthal-
Coles-Lillieschen, mit Giemsa fiarbbaren Korperchen; sie sind auf den iiblichen
Nahrboden nicht ziichtbar. Die Infektion erfolgt teils als Staub- oder Tropfchen-
infektion, teils durch BiB. Jugendliche erkranken seltener und in der Regel leicht;
Frauen werden hiufiger befallen. Die Inkubation dauert 8—14 Tage, gelegent-
lich bis 4 Wochen. Nach Beginn mit Kopf- und Gliederschmerzen, Mattigkeit,
Riickenschmerzen, mitunter auch mit gastrointestinalen Stérungen setzt ein oft
typhusihnliches Krankheitsbild mit einer Continua mit relativer Pulsverlangsamung,
Somnolenz, Delirien und motorischer Unruhe ein; ferner finden sich eine Leuko-
penie mit Fehlen der Eosinophilen, mitunter eine Diazoreaktion, ferner Milztumor.
Die in der Regel vorhandenen Bronchopneumonien im Unter- oder Mittellappen
machen subjektiv und physikalisch oft keine deutlichen Erscheinungen (sog.
sputumarme Pneumonie), wogegen das Rontgenbild oft ausgedehntere keilformige
schleierartige oder fleckige Herde aufdeckt. Mitunter entwickelt sich eine Pleuritis.
Gefahr droht von der toxischen Schidigung des Herzens und der Vasomotoren.
Die Entfieberung erfolgt nach 14—20 Tagen lytisch; die Genesung vollzieht sich
sehr langsam und ist 6fter durch Venenthrombosen mit Emboliegefahr usw.
kompliziert. Die Letalitat betrigt durchschnittlich 20 (bis 36)%/,.

Fiir die Diagnose ist, abgesehen von dem Nachweis des Kontaktes mit Papageien
(besonders, wenn diese neugekauft sind) bzw. der Feststellung &bnlicher Er-
krankungen in der Umgebung des Kranken folgendes zu beachten: Herpes facialis
ist selten; die Blutsenkungsreaktion ist im Gegensatz zum Typhus bereits anfangs
beschleunigt. Die Unterscheidung von schwerer Grippe kann schwierig sein.
Der sehr wichtige bakteriologische Nachweis erfolgt am Blut (nur in den ersten
3 Tagen finden sich die Erreger im Blut), am Sputum sowie bei Verstorbenen an
Organstiicken; nach intraperitonealer Injektion einer 10°/jigen Emulsion des
Materiales erkranken Mause nach einer Woche an Peritonitis; das fadenziehende
Exsudat enthilt reichlich den Erreger (Untersuchung verdichtigen Materiales er-
folgt in Deutschland nur im Robert Koch-Institut Berlin, im Hygienischen
Institut Leipzig, im Pathologischen Institut Hannover I).

Therapie: Abgesehen von der symptomatischen Behandlung der Pneumonie
und der Kreislaufschwiche wird die Anwendung von Rekonvalescentenserum
(taglich 20—30 ccm) sowie Freiluftbehandlung empfohlen.

Prophylaxe: Veterinidrhygienische MaBnahmen (Einfuhrsperre fiir Papageien
— Hamburg als Hafenstadt zeigt die stirkste Verbreitung — Beringungszwang fiir
Sittiche, soweit sie geziichtet werden, Tétung und Untersuchung verdéchtiger Tiere),
Isolierung der Kranken und Krankheitsverdichtigen fiir die ganze Dauer der
Krankheit oder des Krankheitsverdachtes, Anwendung von Gesichtsmasken
und besonderer Mintel zum Schutz der Arzte und des Pflegepersonals, zumal bei
diesen wiederholt Ubertragungen beobachtet wurden, schlie8lich in Deutschland seit
1934 die polizeiliche Meldepflicht fiir alle Erkrankungs-, Todes- und Verdachtsfille.

Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter).

Die Parotitis epidemica ist eine zwar ansteckende, aber relativ harmlose Krank-
heit, die vor allem Kinder (zwischen 6 und 15 Jahren) und jugendliche Individuen
(hauptsachlich mannlichen Geschlechts) befiallt. Sie tritt teils sporadisch, teils
epidemisch in Schulen, Kasernen auf. Als Erreger gilt ein im Speichel und Blut
vorhandenes filtrierbares Virus. Die Ubertragung erfolgt vor allem durch den
kranken Menschen, doch kommt auch eine Verbreitung durch gesunde Indi-
viduen vor.

Krankheitshild: Die Inkubationsdauer betrigt 18—22 Tage. Unter Tem-
peraturanstieg, maBiger Storung des Allgemeinbefindens und bisweilen vorhandener
leichter Angina entwickelt sich eine schmerzhafte Schwellung der einen (oft der
linken) Parotis, worauf oft nach einigen Tagen die Erkrankung auf die andere
Seite iibergeht. Die geschwollene Driise hebt das Ohrlippchen etwas ab, sie ist von
weicher, teigiger Konsistenz und etwas druckempfindlich; die ganze Gesichtshalfte
erscheint mafig gedunsen, die Haut dariiber ist aber nicht gerdtet. Das Offnen
des Mundes und das Kauen sind erschwert. Zur -Vereiterung kommt es nicht.
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Bisweilen erkranken auch die anderen Speicheldriisen. Die Speichelabsonderung
braucht nicht gestért zu sein, doch klagen manche Patienten iiber Trockenheit
im Munde. Meist besteht Leukopenie mit Vermehrung der Mononucledren; die
Blutsenkung ist nur wenig gesteigert. Mitunter besteht eine leichte Milz-
vergroerung. Die Krankheitsdauer betriigt etwa 1 Woche, bei doppelseitiger
Erkrankung 2 Wochen.

Eine haufige Komplikation bei jungen Méinnern ist am 8.—10. Tage eine mit
Schwellung und heftigen Schmerzen einhergehende Hodenentziindung, die meist
einseitig (haufiger rechts) auftritt und gelegentlich von Epididymitis begleitet ist;
in zahlreichen Fillen fiihrt die Orchitis zu Hodenatrophie und bei beiderseitiger
Affektion zu Sterilitdt. Nicht héufig ist Oophoritis.

Seltenere Komplikationen sind eine Otitis media sowie prognostisch ernste
Erkrankungen des Innenohrs, Beteiligung des Pankreas mit Druckempfindlichkeit
und Koliken in der oberen Bauchgegend, ferner Endocarditis sowie Meningismus
bzw. Meningitis. B

Meldepflicht besteht nicht. Uber die Notwendigkeit und die Dauer der Iso-
lierung der Kranken sind die Meinungen geteilt. In Internaten und Kasernen
sind die Kranken zu isolieren. Gelegentlich wurde Infektiositit noch 6 Wochen
nach der Heilung festgestellt.

Die Diagnose der epidemischen Parotitis ist ohne weiteres bei akuter doppel-
seitiger Erkrankung zu stellen. Ist sie einseitig, so kommt auch eine sekundare
Parotitis in Frage, die sich im Verlauf verschiedener anderer schwerer Krankheiten
(Typhus, Krebskachexie usw.), ferner bei Otitis media einstellt. Sie ist dann oft
eitrig, zeigt meist starke Rétung der Haut und fiihrt oft zu AbsceBbildung. Bei
chronischer doppelseitiger Parotisschwellung kommt die auf zelliger Infiltration
der Driise beruhende Mikuliczsche Krankheit in Betracht, bei der oft in gleicher
Weise die Trinendriisen eine chronische Schwellung zeigen.

Therapie: Wahrend des Fiebers Bettruhe; Einfetten der Haut zur Verminde-
rung des Spannungsgefiihls, griindliche Spiilung des Mundes mit H,0,, evtl. Eis-
blase. Medikamentés wurde Neosalvarsan sowie Spirocid empfohlen. Bei Orchitis
sind Hochlagerung der Hoden und Anlegen eines Suspensoriums notwendig.

Angina.

Unter Angina versteht man eine in der Regel akut verlaufende
Entziindung der Gaumenmandeln und des weichen Gaumens.

Die Gaumentonsillen bilden zusammen mit der Rachenmandel, ferner der
Tonsilla lingualis, den Follikeln der hinteren Wand des Pharynx und den in
dessen Seitenwinden hinter den hinteren Gaumenbiégen gelegenen sog. Seiten-
stringen sowie den sog. Tubenmandeln einen grofen Komplex von lymphatischem
Gewebe, den sog. Waldeyerschen Schlundring. Dieser dient normalerweise
als wichtiges Filterorgan, das die zahlreichen durch die Einatmung sowie die
Nahrungsaufnahme eindringenden pathogenen Keime zuriickhilt. Andererseits
ist infolge dieser Funktion der lymphatische Schlundapparat selbst in besonders
hohem MafBe infektiosen Erkrankungen ausgesetzt und bildet dann seinerseits
die Eintrittspforte fiir zahlreiche bakterielle Krankheitserreger (Diphtherie,
Scharlach, Typhus usw.).

Nach neueren Anschauungen wire die Erkrankung der Tonsillen nicht durch
das Eindringen der Erreger speziell in diese Organe, sondern vielmehr als Teil-
manifestation einer himatogenen Allgemeinerkrankung aufzufassen, bei der der
Erreger einmal durch den genannten Schlundring, ein anderes Mal durch andere
Eintrittspforten eindringt. Fiir letzteres ist z. B. die luetische Angina ein Beispiel.

Die Angina ist eine iiberaus haufige Krankheit, die hauptsichlich das
jugendliche Alter befallt. Unter den Ursachen kommen als disponierende
Faktoren Witterungsschidlichkeiten, vor allem Erkéiltungen in Betracht,
gelegentlich chemische Schidlichkeiten, reizende Dampfe, Veritzungen
usw.; in erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Hauptrolle, am
hédufigsten Streptococcen und Staphylococcen (aber auch beim Ge-
sunden ist der Rachenabstrich niemals steril!). Gehduftes Auftreten
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beobachtet man wihrend der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man
ofter Epidemien auch wihrend des Sommers. In manchen Hiusern wie
Kasernen, Krankenhiusern usw. ist die Angina endemisch. Viele
Menschen zeigen eine ausgesprochene Disposition fiir Anginen, vor allem
Individuen mit lymphatischer Konstitution mit grofien Tonsillen und
Wucherung der Adenoiden (vgl. S. 245). Auch unmittelbar nach Ope-
rationen an der Nase treten oft Anginen auf. Es ist stets zu bedenken, daf
jede Angina nicht eine lokale, sondern eine Allgemeinerkrankung
darstellt. Es gibt verschiedene Formen von Angina.

Die katarrhalische Angina beginnt mit leichtem Krankheitsgefiihl,
Schluckschmerz mit Stechen und Kitzeln im Halse und geringer Tem-
peratursteigerung, die unter Frosteln, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit
im Laufe der nichsten Stunden hohere Grade erreichen kann. KEs
besteht eine Schwellung und Rétung der Gaumenmandeln, sowie Rétung
des weichen Gaumens und der Gaumenbogen. Mitunter ist auch die
Rachentonsille in der gleichen Weise erkrankt (Rhinoscopia posterior!);
bei stirkerer Schwellung der letzteren kann es zur Erschwerung der
Nasenatmung kommen. Gelegentlich ist auch die Zungentonsille be-
teiligt. Die Dauer der Krankheit betrigt in der Regel nur wenige
Tage. Diese Form der Angina stellt die leichteste Form dar. Thera-
pie s. S. 68.

Bei Angina lacunaris s. follicularis, die in der Regel auf Strepto-
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserscheinungen
schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer plotzlich mit hohem Fieber
bis zu 40°, oft mit Schiittelfrost und zeigt die Allgemeinerscheinungen
einer akuten Infektionskrankheit. Die geréteten und geschwollenen
Tonsillen meist beider Seiten sehen wie gespickt aus, weil ihre Lacunen
gelbliche Pfropfe enthalten. Diese lassen sich zum Teil mit einem
Spatel auspressen und erweisen sich bei mikroskopischer Untersuchung
als bestehend aus Leukocyten, Fettsiurenadeln, Leptothrixfiden
und reichlich Bakterien enthaltendem Detritus. Die gleichen Ver-
anderungen zeigen bisweilen die Rachentonsille sowie gelegentlich auch
die Zungenbalgdriisen (Kehlkopfspiegel!). Stets besteht eine miBige
Schwellung und Druckempfindlichkeit der regiondren Halslymph-
driisen am Kieferwinkel. Da auch der Scharlach oft mit einer folli-
kuldren Angina beginnt, so ist bei jeder Angina nicht nur der Rachen
zu inspizieren, sondern stets auch auf den Ausbruch eines Exanthems
zu fahnden. Bei Scharlachangina fallt oft die gleichzeitig vorhandene
intensive Rotung der gesamten Rachenschleimhaut auf.

Beachtenswert ist ferner die Tatsache, dafB eine follikulire Angina mitunter
auch bei nicht vergroBerten oder sogar geschrumpften Tonsillen auftritt und dann
leicht iibersehen wird. Bei Verdacht auf Angina versiume man daher nicht, die
Tonsille durch Seitwartsdringung der vorderen Gaumenbdgen mittels Spatels
oder PaBlerschen Hakens dem Auge sichtbar zu machen. Diagnostisch wertvoll
kann auch die Aussaugung einer verdachtigen Tonsille mittelst kleiner Bierscher
Saugglocken sein, die nicht selten Eiter aus der Tiefe zutage férdern (jedoch ist die
Verwechslung mit harmlosen Tonsillenpfrépfen zu vermeiden).

Bei reichlichem Vorhandensein von Pfrépfen kénnen diese zusammen-
flieBen, so dafl der Anschein zusammenhingender membransser Belige
wie bei Diphtherie erweckt wird. Zum Unterschiede von diesen lassen

v. Domarus, Grundri8., 16, Aufl. 5
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sich jedoch daneben in der Regel einzelne charakteristische Pfropfe
finden; auch gelingt es oft mittels Tupfers einen Teil der Beldge zwischen
den Pfropfen wegzuwischen. Niemals entwickeln sich im Gegensatz
zu Diphtherie bei Angina auf den Gaumenbégen und der Uvula Pirépfe
oder Beldge. Andererseits kann echte Diphtherie gelegentlich unter
den Erscheinungen einer gewdéhnlichen follikulsiren Angina beginnen.
Praktisch ist stets mit dieser Moglichkeit zu rechnen, namentlich wenn
kein hohes Fieber besteht.

Bei der sog. Keratose der Tonsillen, die bei oberflichlicher Betrachtung
mit der follikuliren Angina leicht verwechselt wird, handelt es sich um einen
fieberlosen stationdren Zustand, der auf partieller Verhornung der Schleimhaut
beruht. Die weiBlichen Flecken lassen sich daher nicht durch Spateldruck entfernen.

Die katarrhalischen Erscheinungen sowie die allgemeinen Krank-
heitssymptome schwinden bei Angina im Laufe weniger Tage (Ent-
fieberung meist am dritten Tage), desgleichen wenn auch oft etwas
spiter die Pfropfe. Die anfangs vorhandene Leukocytose geht (im
Gegensatz zu Scharlach) schnell zuriick. In anderen Fillen bleiben
die Piropfe teilweise bestehen, es erfolgt dann eine Eindickung und
nicht selten schlieflich eine Verkalkung der Pfrépfe (,,Mandelsteine‘).
Fiir die Recidive der Angina sowie fiir die chronische Angina haben sie
groBe Bedeutung. Therapie s. S.68.

Aus einer follikularen Angina entwickelt sich haufig als lokale
Komplikation ein sog. TonsillarabsceB (PeritonsillarabsceB, Angina
parenchymatosa s. phlegmonosa).

Er ist meist einseitig und entsteht durch Eiterretention in der Tiefe einer
verstopften Lacune, am haufigsten am oberen Pol der Tonsille, weniger héufig
in den hinteren oder zentralen Bezirken, am seltensten im unteren Teil (hier nicht
zu verwechseln mit den von carifsen Zihnen ausgehenden dentalen Abscessen).
Infolge von Infiltration und Odem der Nachbarschaft entsteht eine enorme Schwel-
lung der Tonsille und der angrenzenden Teile des weichen Gaumens, wodurch
das Zipfchen nach der gesunden Seite heriibergedrangt wird.

Das Fieber ist in der Regel nicht sehr hoch. Dagegen bestehen
auBerst heftige lokale Beschwerden, namentlich ein stechender Schmersz,
der beim Schlucken bis in die Ohren ausstrahlt, so daB die Patienten
sehr unter dem Zustande zu leiden haben. . Die Erkrankung ist meist
schon an der kloBigen oder niselnden Sprache der Kranken zu erkennen.
Die Nahrungsaufnahme ist duflerst erschwert und muf} sich auf flissige
Nabrung beschranken. Der Mund wird infolge entziindlicher Schwellung
in der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur mit Miihe gedffnet, so dafl
eine genaue Inspektion der Mundhohle auf Schwierigkeiten stoBt.
Es besteht starker Foetor ex ore, die Zunge ist dick belegt. Bald ist an
einer Stelle der Tonsille, haufiger des vorderen Gaumenbogens eine
Vorwdlbung zu erkennen, die bei Palpation mit dem Finger Fluktuation
erkennen laflt. Sich selbst iiberlassen bricht der Absce$ in der Regel
nach einer Reihe von Tagen spontan durch; es kommt zu reichlicher
Eiterentleerung, worauf unter Abschwellung der Tonsille Heilung erfolgt.
Mitunter beginnt dann der gleiche Proze auf der anderen Seite. Selten
treten ernstere Komplikationen ein, wenn nimlich die Eréffnung des Ab-
scesses nicht frithzeitig erfolgt. So beobachtet man z. B. Fortkriechen
der Eiterung in die Nachbarschaft mit konsekutiver Mundbodenphleg-
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mone (Angina Ludovici), ja sogar Fortleitung ins Mediastinum.
Selten ist die durch die Eiterung bewirkte Arrosion gréBerer Arterien
mit gefihrlichen Blutungen. Endlich kommt vereinzelt bei Spontan-
durchbruch im Schlaf durch Aspiration gréBerer Eitermengen Erstik-
kungsgefahr in Betracht. Der Tonsillarabscel hat eine ausgesprochene
Neigung zu Recidiven. Therapie s. S.68.

Die Angina ulcero-membranacea (Plaut-Vincent) ist eine beson-
dere, nicht seltene Form von Angina. Sie beginnt unter den gleichen
Erscheinungen wie die gewoéhnlichen Anginen, meist mit niedrigem
Fieber, das mitunter auch vollkommen fehlt. Die Tonsillen (meist
einseitig) sowie gelegentlich auch die Uvula zeigen einen grauweillen
schmierigen Belag, der oft an Diphtherie erinnert. Bald entwickelt
sich ein unregelmiBiges, mit schmierigem gelblichgrauen Belag iiber-
zogenes Qeschwiir, das mitunter auf den Gaumenbogen iibergreift.
Die regioniren Halslymphknoten sind mi#Big geschwollen und druck-
empfindlich. In einzelnen Fillen beobachtet man gleichartige Ulcera-
tionen an der Wangen- sowie der Lippenschleimhaut. Mitunter nimmt
die Angina Vincenti ihren Ausgang von einer einfachen akuten Angina.
Auch mit den Zahnen im Zusammenhang stehende Infektionen, speziell
eitrige Gingivitis marginalis usw. gehen nicht selten voraus.

Die Diagnose darf sich niemals allein auf den klinischen Befund stiitzen.
Abgesehen von der Ahnlichkeit mit Diphtherie ist vor allem eine Verwechslung
mit der sehr #hnlichen luetischen Angina moglich, die mitunter auch mit geringem
Fieber einhergeht. Beide werden giinstig durch Salvarsan beeinflufit (s. unten).
Auch bei Quecksilbervergiftung beobachtet man gelegentlich &hnliche Bilder.
Ausschlaggebend ist ausschlieflich der bakteriologische, an Abstrichpraparaten
erhobene Befund, d. h. der Nachweis von gleichzeitigem (symbiotischem) Vorhanden-
sein von spindelfésrmigen Bakterien (Bac. fusiformes) und zahlreichen Spirillen
(Giemsafarbung bzw. Tuscheverfahren). Der Bac. fusiformis ist gramnegativ und
zeigt mehrere Vakuolen und bei Giemsafirbung einzelne Innenkérper in seinem Leibe.
Die Spirillen sind grampositiv. Der diagnostische Wert der fusospirilliren Symbiose
wird allerdings durch die Tatsache etwas eingeschriankt, daB sich dieselbe auch sonst
oft im Munde, namentlich an den Zahnen und am Zahnfleischrand nachweisen 1a6t.

Bei allen schwereren Anginen, besonders den Formen ulceréser Art denke man
stets an die Moglichkeit des Vorliegens einer Agranulocytose; es ist unverziiglich
der Blutbefund zu erheben. Insbesondere ist hier auf den S. 337 erwihnten
ursichlichen Zusammenhang mit gewissen Medikamenten zu achten.

Der Verlauf ist fast immer giinstig, die Abheilung erfolgt in der
Regel innerhalb weniger Tage; nicht haufig ist eine lingere Krankheits-
daver. Therapie s. S.68.

Die sog. lymphoidzellige Angina stellt eine diphtheriesdhnliche Tonsillitis von
oberflichlich nekrotisierendem, pseudomembranésem Charakter mit generalisierter
Driisenschwellung, Milztumor und Fieber dar. Charakteristisch ist die starke
Vermehrung der Lymphoidzellen (vgl. S.315) bis zu 909/, im Blute, die ebenso
wie oft auch das Fieber lange Zeit anhalt. Die Prognose ist giinstig. Geringere
Grade von Monocytenvermehrung werden auch bei luetischer und Plaut-
Vincentscher Angina beobachtet. Bisweilen kann die Abgrenzung gegen akute
lymphatische Leukimie (vgl. S.333) schwierlg werden, die jedoch im Gegensatz
rur Lymphoidzellenangina unheilbar ist.

Ersterer nahestehend oder vielleicht sogar identisch mit ibr ist das sog. Pleiffer-
sehe Driisenfieber, eine zum Teil epidemisch auftretende harmlose Kinderkrank-
heit, We}che durch Fieber, bisweilen eine Angina mit oder ohne Belige, leichte
Allgemeinsymptome und (nicht immer) schmerzhafte Schwellungen der Cervical-
und Nuchaldriisen, gelegentlich auch anderer Driisengruppen, sowie Milz- und

5%
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Lebervergroferung ausgezeichnet ist. Die Driisen vereitern niemals. Charakteristisch
ist eine zum Teil hochgradige Vermehrung der Lymphoidzellen. Diese wie der Milz-
tumor bleiben oft monatelang nach der klinischen Heilung nachweisbar. Dia-
gnostisch wichtig ist das Vorhandensein gewisser Heterolysine des Serums, welches
in starker Verdinnung Hammelerythrocyten agglutiniert (Reaktion von Hanga -
natziu-Deicher bzw. Paul-Bunnel).

Therapie der Anginen: Bei katarrhalischer Angina beschrinkt sie
sich auf Bettruhe, Prie Bnitzsche Halswickel und Gurgeln mit Wasser-
stoffsuperoxyd. Bei follikuldrer Angina werden teils heiBe Halswickel,
teils Eiskrawatten angenehm empfunden, evtl. Schlucken von Eis-
stiickchen. Bei héherem Fieber und Kopfschmerzen Aspirin (3 mal 0,5),
Phenacetin (2mal 0,25) oder Antipyrin (2mal 0,5), bei starkem Schluck-
schmerz Novalgin (0,5—1,0). Bei Tonsillarabscel zunichst Eis-
krawatte sowie fleiBiges Spiilen mit moglichst heiflem Kamillentee,
wodurch der Verlauf der Krankheit wesentlich abgekiirzt wird und die
Beschwerden meist eine erhebliche Linderung erfahren. Oft kann man
auf Narkotica nicht verzichten (Morphium, Pantopon). Nicht selten
bewirkt oberflichliche Stichelung der geschwollenen Tonsille Vermin-
derung der Schmerzen. Sobald Fluktuation nachweisbar ist, empfiehlt
sich die Eréffnung des Abscesses mit dem Messer.

Nach Cocainanisthesie inzidiert man mit einem schmalen Skalpell, das man
vorsichtshalber 2 cm hinter der Spitze mit Heftpflaster umwickelt. Als Incisions-
stelle dient der Mittelpunkt einer Verbindungslinie zwischen dem letzten Molaren
und der Basis der Uvula; man schneidet sagittal, also parallel der Zahnreihe etwa
1—2 cm tief ein. Bei dieser Schnittfiilhrung ist die Verletzung groBerer Gefifle
nicht zu befiirchten. Daran anschlieBend eventuell Erweiterung der Wunde mit
einer Kornzange sowie griindliches Spiilen mit H,0, oder warmem Kamillentee.
Am darauffolgenden Tage fithrt man zur Verhiitung von Verklebungen eine stumpfe
Sonde ein. Auch wenn die Incision keine Entleerung von Eiter bewirkt, hat sie
meist ein Zuriickgehen der Beschwerden zur Folge.

Therapie der Angina Vincenti: Die Heilung wird oft wesentlich
durch eine intravenése Salvarsandosis oder die lokale Applikation von
Salvarsan (Neosalvarsan in Pulver 2 mal 0,25) beschleunigt; empfehlens-
wert ist ferner die Pinselung mit 5% giger Chromsiure.

Hypertrophische Tonsillen sowie Tonsillen mit Pfrépfen sind bei
der meist vorhandenen Neigung zu wiederholten Anginen und Tonsillar-
abscessen, auch wenn die Tonsillen nicht vergréfiert sind, am besten
operativ zu entfernen, aber nur, nachdem alle akuten Entziindungs-
erscheinungen geschwunden und die Tonsillen véllig reizlos geworden
sind, d.h. {riihestens 5—6 Wochen nach Abklingen einer Angina.

Die Tonsillektomie wird am besten mittels sichelférmigen Knopfmessers
und breiter Hakenpinzette ausgefiihrt. Diese Methode hat namentlich bei
verwachsenen Tonsillen Vorziige vor der Tonsillotomie mittels Ringmessertonsillo-
toms, das meist nur eine Kappung der Mandeln unter Hinterlassung von Resten
derselben bewirkt. Es ist iibrigens zu beachten, dafl die Wunde nach Tonsillek-
tomien normalerweise fiir kurze Zeit grauweile Belige aufweist, die man nicht mit
Diphtherie verwechseln darf. In vielen Fillen bat schon die Schlitzung der Lacunen
sowie die Aussaugung der Tonsillen (s. S. 65) oder ihre Ausquetschung erheb-
lichen Erfolg.

Chronische Angina und Folgezustinde der Anginen: In zahlreichen Fallen
bildet sich eine Angina nach Schwinden der akuten Allgemeinerscheinungen
nicht vollstindig zuriick.

Das Zuriickbleiben von Pfropfen wurde schon erwihnt. Es ist besonders
zu betonen, daB bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfrépfe, besonders
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bei geschrumpften Tonsillen leicht iibersehen werden (vgl. oben). In zweifel-
haften Fillen soll man sich dieselben sichtbar machen, indem man die Man-
deln.ausdriickt oder aussaugt. Nicht selten wird dann auch etwas Eiter zu-
tage treten.

Hiufig ist, namentlich bei von vornherein hypertrophischen Tonsillen, die
chronische superficielle Tonsillitis, die in besonders hohem MaBe zu
Recidiven neigt. Der chronische Entziindungszustand wird bei grofen Tonsillen
weniger leicht iibersehen als bei kleinen, zum Teil hinter den Gaumenbégen ver-
steckt liegenden Mandeln. In beiden Fillen konnen subjektive Beschwerden voll-
standig fehlen. In anderen Fillen klagen die Patienten iiber einen chronischen
Reizzustand oder ein Fremdkérpergefiihl im Hals, auch leiden sie an starkem
Fotor infolge der Zersetzung der Pfropfe. Mitunter besteht durch Fortleitung
ein hartnickiger Katarrh der Tuba Eustachii mit listigem Spannungsgefiihl im
Ohr oder Schwerhorigkeit. Das einzige sichere objektive Zeichen der chronischen
Entziindung ist der Nachweis von gelblichem oder braunlichem Inhalt in den
Lacunen der Tonsillen, welche evtl. abzusaugen sind. Ein weiteres Symptom ist das
Vorhandensein von geringerer oder stirkerer Schwellung der regiondren Halsdriisen,
wofern sich diese nicht auf andere Ursachen guriickfiihren 1aGt.

Die auBerordentlich groBe Bedeutung der Anginen liegt darin, daf} es oft
nicht bei der bloBen lokalen Erkrankung mit Neigung zu Recidiven bleibt, sondern
daB in zahlreichen Fillen die Angina, die akute wie namentlich die chronische
recidivierende Form zum Ausgangspunkt verschiedener schwerer infektidser
Allgemeinerkrankungen wird. Vgl. Fokalinfektion S. 111.

Haufige auf diesem Wege entstehende Allgemeinerkrankungen als Folge-
erscheinungen von Anginen sind der akute und chronische infektiose Gelenk-
rheumatismus (nicht die Osteoarthropathia deformans), ferner die akute himor-
rhagische Nephritis sowie die Sepsis. Bei letzterer entsteht auf dem Boden
einer Infiltration des bindegewebigen Spatium parapharyngeum eine eitrige
Thrombophlebitis der Jugularvenen, die im weiteren Verlauf retrograd zu Throm-
bose des Sinus cavernosus fithren kann; sie ist deshalb praktisch von eminenter
Bedeutung, weil durch rechtzeitige operative Ausschaltung der thrombosierten Vene
(d. h. méglichst schon nach dem ersten Schiittelfrost) die Patienten gerettet werden
konnen. Die am hiufigsten bei den postangindsen Erkrankungen in Frage kommen-
den Bakterien sind Streptococcen (bei der Sepsis anaerobe), nichstdem Pneumo-
coccen, ferner Staphylococcen u. a. Dieser praktisch iiberaus wichtige Zu-
sammenhang ist um so mehr zu beachten, als nicht selten, wie oben angedeutet,
die subjektiven Beschwerden der chronischen Angina sehr gering sind oder von
den Patienten infolge von Gewohnung allmédhlich vollig ignoriert werden. Der
Beweis der ursichlichen Bedeutung der Tonsillen fiir die genannten Krank-
heiten liegt in der Tatsache, daB nach Beseitigung der Eintrittspforte durch
Entfernung der Tonsillen — oft geniigt schon die Schlitzung oder das Ab-
saugen der Mandellacunen — die genannten Nachkrankheiten nicht selten
prompt verschwinden.

Andere Erkrankungen, die gelegentlich ursachlich mit Anginen im Zusammen-
hang stehen, sind Appendicitis, ferner Iritis sowie neuralgische Erkrankungen usw.
Dagegen sind Lihmungen speziell des Gaumensegels und der Akkommodation nach
Anginen so gut wie stets ein Zeichen dafiir, daBl die vorangegangene ,,Angina‘
eine verkannte Diphtherie war.

Die einzig wirksame Therapie der chronischen Angina und ihrer Folgezustande
ist daher die obengenannte Methode der Ausschaltung dieser Infektionspforte.

Bei jiingeren Individuen und vor allem bei Kindern soll man sich durch die Rhino-
scopia posterior gleichzeitig von dem Zustand der Rachentonsille iiberzeugen,
wenn auch diese wesentlich seltener eine dhnliche Rolle wie die Gaumentonsillen
spielt. Unmittelbar nach der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz-
dauvernden Exazerbation des vorhandenen Leidens, z. B. einer Verstirkung der
Gelenkbeschwerden, Zunahme der Albuminurie usw. Diese Erscheinung ist jedoch
bedeutungslos.
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Diphtherie.

Die Diphtherie (der Name stammt von Bretonneau, der die Krank-
heit 1821 beschrieb; Diphthera griech. = Fell, Haut) ist eine endemische
Infektionskrankheit, die hauptsichlich das Kindesalter (Vorschul- und

Schulalter) befillt.

Wihrend Siuglinge selten erkranken, ist die Empfinglichkeit am hochsten
etwa zwischen dem 2. und 6. Jahre (70°/,, ab 6. Jahr 50°,) und sinkt erst er-
heblich nach der Schulentlassung (20°/,). Die Geschichte der Diphtherie 148t
iibrigens ein eigenartiges Schwanken der Disposition zu verschiedenen Zeiten und
ein pandemieartiges Anschwellen der Krankheitsziffer nach jahrzehntelangen
Pausen erkennen. Im letzten Jahrzehnt hat iibrigens die Diphtherie erheblich
zugenommen 1,

Der Erreger wird zwar auch durch Diphtheriekranke, in der Haupt-
sache aber durch gesunde Bacillentriger (s. unten) verbreitet. Aufler-
halb des Korpers hilt er sich besonders in dunkler feuchter Umgebung
monatelang virulent; er haftet auch an Gebrauchsgegenstinden. Die
Ubertragung erfolgt hauptsichlich auf dem Wege der Tropfcheninfektion
durch Anhusten, ferner als Schmutz- und Schmierinfektion, gelegent-
lich wohl auch durch infizierte Gegensténde.

Der von Loffler 1884 beschriebene Diphtheriebacillus ist ein gram-
positives, unbewegliches, plumpes, oft etwas gekriimmtes Stabchen von der Linge
des Tuberkelbacillus mit keulenartiger Auftreibung der Enden und bei Loffler-
farbung sichtbarer korniger Leibesstruktur. Die Bakterien finden sich hauptsach-
lich in den Membranen und liegen dort oft nesterartig wie die Finger einer
Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor allem die Neissersche Doppel-
farbung (essigsaures Methylenblau und Vesuvin) zur Darstellung der charak-
teristischen Polkérner nach mehrstiindiger Kultur. Die Ziichtung erfolgt bei
Korpertemperatur auf Lofflerschem Blutserum; besonders geeignet ist der
Indikator-Tellur-Nahrboden von Clauberg. Zum Unterschiede von den morpho-
logisch sehr ahnlichen Pseudodiphtheriebacillen produziert der Diphtheriebacillus
das Diphtherietoxin und bildet in Dextrose-Lackmusnahrbéden Saure. Ein
wichtiges Kriterium ist ferner der Tierversuch: Meerschweinchen zeigen an der
Injektionsstelle ein blutiges Odem und sterben bei groBen Dosen nach 2—4 Tagen;
besonders charakteristisch ist starke Schwellung und Rétung der Nebennieren.
Tierpathogenitdt und Virulenz fiir den Menschen sind nicht immer identisch.

Man hat iibrigens neuerdings im Hinblick auf Verschiedenheiten der Wuchs-
form und der Toxicitat die Diphtheriebacillen in verschiedene Typen eingeteilt
(Typus gravis, mitis und intermedius); bei besonders schweren Krankheitsfillen
wird angeblich der Typus gravis hiufiger als die anderen Typen beobachtet.

Neuere Forschungen sprechen dafiir, daB der Lofflersche Bacillus und die
Pseudodiphtheriebacillen voneinander nicht prinzipiell verschieden, sondern viel-
mehr identisch sind, zumal sich u.a. gezeigt hat, daB die pathogenen toxi-
schen Diphtheriebacillen ihre Giftigkeit gelegentlich verlieren, wahrend umgekehrt
weniger toxische Stimme eine stirkere Giftigkeit erlangen konnen. Dessen unge-
achtet findet man bei schwerer Diphtherie stets stark giftige Bakterien, die sich
aber gelegentlich auch auf gesunden Schleimhiuten finden und mitunter auch in

harmlosen Wunden anzutreffen sind.

Der Diphtheriebacillus bleibt an der Eintrittspforte liegen und geht
in der Regel nicht in die Blutbahn iiber ; nur bei ganz schweren Infektionen
kommt es bisweilen zum Eindringen des Bacillus in die verschiedensten
Organe. Die Krankheitserscheinungen beruhen auf dem von ihm

11926 betrug in Deutschland die Zahl der Krankheitsfalle 30302, 1932 war die
Zahl 64138, 1938 betrug sie 149495, Die Letalitdt schwankte in diesem Zeitraum
zwischen 3,64 und 6,35%/,.
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produzierten heftigen Gift, das lokal die charakteristischen Schleimhaut-
verdnderungen erzeugt, sich auBerdem aber durch seine Affinitédt zu
verschiedenen Organen, speziell zum Herzmuskel, zum Nervensystem,
den Nieren und zu den Nebennieren auszeichnet.

Die diphtherische Schleimhauterkrankung beginnt mit einer Entziindung, die
mit der Abscheidung eines sofort gerinnenden fibrinésen Exsudates (,,Membranen‘‘)
einhergeht und zu einer im einzelnen Falle verschieden tief greifenden Nekrose der
Schleimhaut und des Exsudates fithrt. Die Membranen enthalten demnach Teile
der abgestorbenen Schleimhaut.

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit betrigt etwa 2—5 Tage. Die
Krankheit beginnt in der Regel mit einer akut einsetzenden Storung
des Allgemeinbefindens, mit Mattigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen, bei
Kindern haufig mit Leibschmerzen. Die Temperatur ist keineswegs immer
stark erhoht, oft nicht hoher als 38,5 (im Gegensatz z. B. zum Scharlach
oder auch zu manchen einfachen Anginen!). Mitunter besteht jetzt
schon eine verddchtige Pulsbeschleunigung. Die Haut ist meist auf-
fallend blaB trotz bereits bestehenden Fiebers. Halsbeschwerden sind
oft anfangs tiberhaupt nicht vorhanden oder sehr geringfiigig. Trotzdem
ergibt bereits die Untersuchung des Rachens eine mifige Schwellung
und Roétung der Rachenschleimhaut und der Tonsillen und auf diesen
gtreifen- und punktférmige grauweille Fleckchen, die sich nicht weg-
wischen lassen und bis zum nichsten Tage an Ausdehnung erheblich
zunehmen, so dafl sich in Kiirze die Tonsillen in groBer Ausdehnung
mit grauweillen oder griinlichweillen zusammenhéngenden Membranen
iiberziehen, die weiter oft auch auf die Gaumenbdgen und das Zapfchen
iibergreifen. Jetzt bestehen starke Schluckbeschwerden, eine etwas
schmerzhafte Schwellung der Kieferwinkeldriisen, welche regelmaBig
etwas vergroBert sind, beschleunigter Puls, der hoéher ist als der Tem-
peratur entspricht, und starkes allgemeines Krankheitsgefiihl. Es besteht
meist ein fiir Diphtherie charakteristischer eigenartiger fade-siilicher
Geruch. Bei sehr starker Ausdehnung des Prozesses kann jeder Ab-
schnitt der Mund- und Rachenhohle (Wangenschleimhaut, Zunge,
Zahnfleisch, Rachenwand, Rachentonsille) Membranbildung zeigen. Oft
ist eine mafige Milzvergrolerung nachweisbar sowie geringe Albumin-
urie. Im Blut ist stets eine Leukocytose mit relativer Vermehrung
der Polynukledren und Verminderung oder Fehlen der Eosinophilen
vorhanden.

Nach dem Krankheitsverlauf sowie im Hinblick auf die Lokalisation
des Prozesses und die Intensitdt der Krankheitsvorgéinge kann man die
Diphtherie schematisch in drei verschiedene Formen einteilen: die
lokalisierte, die progrediente, die toxische Diphtherie, wobei
selbstverstindlich oft Uberginge zwischen den verschiedenen Formen
beobachtet werden.

In vielen Fillen kommt auch obhne Behandlung die Erkrankung
nach etwa 8 Tagen zum Stehen, indem der Belag nicht weiter fort-
schreitet, schérfer begrenzt erscheint und sich schlieBlich abst68t, wobei
eine normale Schleimhaut zum Vorschein kommt.

Ungiinstiger Verlauf einer Diphtherie kommt im wesentlichen in
zweifacher Form vor, einmal durch mechanische Verlegung der
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Atemwege durch die Membranen, andererseits durch die Vergiftung
des Korpers durch die .Bakterientoxine.

Bei schwerem Verlauf dehnen sich die Membranen weiter aus, einmal
in die Nasenhéhle (seros-blutiger oder eitriger AusfluBl aus der Nase und
Behinderung der Nasenatmung); vor allem aber kann es zu dem gefihr-
lichen Hinabsteigen des Prozesses in den Kehlkopf und die Luftrohre
(Krupp) kommen. Heiserkeit, Hustenreiz und namentlich der charakte-
ristische bellende sog. Krupphusten (der nicht mit den nichtlichen Anfillen
von Pseudokrupp zu verwechseln ist, vgl. 8. 249) kiindigen dies Ereignis an,
das sich zugleich durch Unruhe und zunehmende Angstlichkeit des Kindes
verrit. Infolge der Enge des kindlichen Kehlkopfes kommt es rasch zur
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemziige werden laut hérbar,
sdgend und pfeifend und die Atmung geschieht unter starkster Anspannung
aller Hilfsmuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf riickwirts
beugen. Zugleich zeigen die inspiratorisch auftretenden Einziehungen
im Epigastrium, im Jugulum und seitlich am Thorax sowie die Cyanose
die Erschwerung der Luftzufuhr zu den Lungen an (vgl. auch S.260).

Nur ganz ausnahmsweise kommt es in diesem Stadium durch Aus-
stofung der Membranen nach HustenstBen oder Erbrechen zu einer
spontanen Besserung. Vielmehr tritt in der Regel sehr bald bei nicht
rechtzeitiger kiinstlicher Freimachung der Luftwege (s. unten) die
Krankheit in die letzte Phase unter dem Bilde der fortschreitenden
Kohlensdurevergiftung ; die Erstickungsanfille werden seltener, der
Patient wird ruhiger, bis schlieflich im tiefsten Coma der Tod erfolgt.
Das gleiche geschieht bei zu spidt angewendeter Tracheotomie, wenn
die Membranen bereits in den Bronchialbaum hinabgestiegen sind.

In anderen, heute wesentlich hiufigeren Fillen ist die Schwere der
Infektion, d. h. die Intensitat der Giftwirkung der Bakterien bzw. die
Widerstandslosigkeit des Organismus dieser gegeniiber die Ursache fiir
den ungiinstigen Verlauf:

Bei dieser sog. toxischen, malignen oder invasiven Diphtherie
besteht meist von vornherein ein schweres Krankheitsbild mit starker Pro-
stration und Apathie sowie anfangs oft mit hohem Fieber. Unter heftigem
Erbrechen und haufigem Nasenbluten wird der frequente Puls sehr bald
weich und klein, die Zunge trocken, fuliginés, und es besteht eine leichen-
artige Hautblasse. Trotz der geringfiigigen Klagen tiber den Hals zeigen
die Rachengebilde meist schon in den ersten Tagen die schwersten
Verinderungen: In rasch wachsender Ausdehnung iiberziehen sich die
Tonsillen, das Gaumensegel und die stark geschwollene Uvula mit
Membranen, die sich bald mit Blutungen durchsetzen, eine schwirzlich-
griinliche Farbung annehmen und eine rasch fortschreitende faulige
Zersetzung mit ausgedehnter Geschwiirsbildung und &uBerst wider-
lichem Gangringeruch erkennen lassen. Das Ubergreifen des Prozesses
auf die Nase mit Blutungen und Entleerung iibelriechender Fliissigkeit
aus derselben, sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidédem ist
nicht selten. Friihzeitig besteht sehr starke und schmerzhafte Schwellung
der Halsdriisen mit ausgedehntem periglandulirem entziindlichem Odem,
so daB die Kieferwinkelgegend verstrichen ist und bisweilen sogar ein
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mumpsartiges Bild entsteht (sog. Ciasarenhals); ferner treten auf Haut-
blutungen, namentlich auch im AnschluB an Injektionen, schwere
Nephritis, mitunter heftige, auf der akuten Leberstauung beruhende
Schmerzen ; Diarrhéen und Meteorismus sowie vor allem eine rasch sich
entwickelnde Herzdilatation lassen den meist unfehlbar zum Tode
fiihrenden Verlauf schon in den ersten Tagen voraussehen. Unter schnell
zunehmender Kreislaufschwiche, unter hochstgradiger Kraftlosigkeit
und Kollapstemperaturen erlischt schlieflich bei bis zuletzt erhaltenem
BewuBtsein das Leben. Nur in ganz vereinzelten Fillen kommt es
schlieBlich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt dann noch
wochenlang bestehen, allmahlich erfolgt AbstoBung der Belige und
Reinigung der Geschwiire, bisweilen unter Hinterlassung von Narben.
Komplikationen (s. unten) seitens des Ohres, Driisenvereiterung, Lih-
mungen kénnen die Rekonvaleszenz noch erheblich in die Lénge ziehen;
mitunter entwickelt sich eine chronische Kachexie (vgl. S. 299). Bei der
malignen Diphtherie diirfte in einzelnen (aber sicher nicht in allen) Fillen
neben der Toxicitit der Diphtheriebacillen eine Mischinfektion mit
Streptococcen eine Rolle spielen.

Es ist hier darauf hinzuweisen, daBl der Anteil des Kehlkopfcroups an den
schweren und todlichen Fallen in den letzten Jahrzehnten auBerordentlich stark
zuriickgegangen ist und dementsprechend die toxische Diphtherie zunahm1,

Komplikationen: Leichte Nierenreizung mit geringer Albuminurie
ist bei Diphtherie sehr hiufig und bedeutungslos. Schwere Nieren-
schidigungen mit viel Eiweil und Zylindern finden sich regelmafig
bei den schweren Formen, speziell bei maligner Diphtherie in Form einer
Nephrose (s. S. 482) ohne Blutdrucksteigerung und ohne Himaturie,
aber auch ohne deutliche Odembereitschaft.

Besonders wichtig sind die Stérungen von seiten des Zirkulations-
apparates. Das Diphtheriegift kann sowohl eine Lahmung des GefiB-
apparates (des Vasomotorenzentrums und der GefdBperipherie) wie
vor allem schwere Schiddigungen des Herzmuskels bewirken. Bei der
malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter dem Bilde der all-
méhlich fortschreitenden Herzlihmung. Aber auch in anderen Fillen
ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz besondere Aufmerk-
samkeit zu schenken.

Charakteristisch ist die sog. alterative Myocarditis. Anatomisch manifestiert
sie sich als Verfettung mit kornig-scholligem Zerfall der Herzmuskelfasern (Myolyse).
Etwa von der 2. Woche ab zeigen sich interstitielle exsudativ-proliferative Ver-
anderungen, die bei Ausheilung in einzelne Narbenherde iibergehen (vgl. S. 201).
Auch isolierte Schidigungen des Hisschen Biindels sowohl durch Infiltrate wie
durch Blutungen sowie ferner subendocardiale Hamorrhagien sind nicht selten.

Die friihzeitig, d. h. auf dem Hoéhepunkte der Krankheit eintreten-
den Stérungen beruhen in der Regel vorwiegend auf toxischer GefiB-
schadigung. Die schwere, oft tddliche Herzmuskelerkrankung hin-
gegen kommt meist erst spiter zur Ausbildung, am hiufigsten in der 2.
und 3. Woche (10.-—17. Tag), aber gelegentlich auch mehrere Wochen
spater, selten weit in der Rekonvaleszenz. Fast stets handelt es sich
dabei um schwerere Diphtherien oder wenigstens um Fille mit lange

~ 1Ein derartiger Wandel im Charakter einer Krankheit wird als Pathomor-
phose bezeichnet (vgl. auch S. 88).
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haftenden Beligen?, fast nie um Félle von Nasendiphtherie oder des-
cendierendem Croup.

Eine sorgfiltige Beobachtung 146t meist schon vorher, selbst
wenn noch keinerlei Stérungen des subjektiven Befindens bestehen,
gewisse, die Katastrophe ankiindigende Zeichen erkennen, wie zu-
nehmende Blisse, leichte Steigerungen der Temperatur (die aber auch
normal oder subnormal sein kann), Vergroflerung der Leber, die oft
schmerzhaft ist, mitunter herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blut-
drucks (eventuell vorher schon Leiserwerden der Gefitone bei der aus-
kultatorischen Blutdruckmessung), bald auch deutliche Verbreiterung
der Herzdampfung mit Leiserwerden der Herzténe. Das Ekg. vermag
schon sehr frithzeitig Myocardschiadigungen anzuzeigen. Leichtere und
relativ harmlose Formen der letzteren sind, wie man heute auf Grund
der systematischen Ekg.-Untersuchungen weill, wesentlich héufiger, als
man frither annahm.

Das Ekg. (s. S. 197) zeigt meist Ende der 1. Woche, selten spiter, bisweilen
schon am 2. Tage in der Hauptsache teils leichtere oder schwerere intraventri-
kulare Leitungsstorungen, teils Storung der Uberleitung im Reizleitungs-
system. Unter ersteren ist am haufigsten (und voriibergehend) ein isoelektrisches
oder negatives T; sowie Senkung von ST;; von ernsterer Bedeutung sind die
gleichen Verinderungen in Abl. I und II. Sehr hiufig sind Verdnderungen von
QRS (Knotung, Aufsplitterung, Verbreiterung, abnorm niedrige R-Zacken, ab-
norm tiefes Q). Ferner kommen Negativwerden oder Fehlen von P, sowie
Extrasystolen vor. Reizleitungsstérungen (vgl. S.196) finden sich oft bei
ungiinstig verlaufenden Fillen; es bestehen teils Verzogerung der Uberleitung PR,
teils Halbrhythmus, teils totaler Block. Vereinzelt bleiben letztere Storungen
dauernd bestehen. — SchlieBlich ist darauf hinzuweisen, daB auch bei der Diphtherie
ein normales Ekg. nicht absolut sicher eine Herzmuskelaffektion ausschlieBt.

In anderen Fillen sind Apathie sowie Unruhe und vor allem das
Syndrom: Erbrechen, heftiger Leibschmerz sowie Galopprhythmus am
Herzen (s. S. 169, Abs.4) omindse Zeichen der drohenden Katastrophe.
Der todliche Ausgang tritt teils unter langsamem Erloschen der Herz-
tatigkeit (bei vollkommen klarem BewuBtsein!) ein, teils erfolgt er blitz-
artig plotzlich und kann bei Ubersehen der genannten Warnungszeichen
vollig iiberraschend kommen. Bei Kindern ist der todliche Ausgang
haufiger als bei Erwachsenen. Bei Uberstehen der Herzkrankheit ver-
zogert sich die Rekonvaleszenz monatelang. Herzdauerschiden nach

Diphtherie sind selten.

Wegen des tiickischen Charakters der Herzkomplikationen ist vor der Entlassung
der Genesenen, besonders nach schwerer Diphtherie, eine genaue Herzuntersuchung,
wenn méglich mit Réntgenkontrolle und Elektrokardiogramm, unerlaflich.

Endocarditis bei Diphtherie ist eine groBe Seltenheit. Beischweren Diphtherien
ist der Blutzucker und oft auch der Rest-N im Blut (s. S. 470) erhoht.

Eine haufige weitere Komplikation sind Lahmungen, die sich
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtheriegiftes erkliren. Sie stellen
sich um so hiufiger ein, je schwerer die Diphtherie ist. Analog den
Storungen am Zirkulationsapparat unterscheidet man Friih- und Spét-
lahmungen. Erstere treten auf, wihrend die Belage noch vorhanden
sind (Ende der 1. Woche, 2. Woche), letztere setzen zu einer Zeit ein,

1 Man halte sich vor Augen, daB so lange noch Belage vorhanden sind, die Toxin-
produktion der unter den Membranen vorhandenen Bakterien andauert!
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in der der RachenprozeB bereits abgeheilt ist (14 Tage bis 7 Wochen
nach der Halserkrankung; ganz vereinzelt wurden Lahmungen sogar
noch nach 69 Tagen beobachtet!).

Die Gaumensegellihmung (néiselnde Sprache! besonders deutlich beim Vokal i
sowie HerausflieBen des Getrunkenen aus der Nase) tritt in der Regel am frithesten
von allen Liahmungen auf. Nichstdem beobachtet man am haufigsten eine
Akkommodationslahmung (Lesen in der Néihe ist unmdglich). Ferner kommen
vor Abducensparesen, Schlucklihmung, die sich mitunter durch Husten wihrend
des Schlafes infolge von Aspiration von Schleim ankiindigt, Lahmung der Nacken-
und Riickenmuskeln, sowie Extremitatenparesen, die besonders spét auftreten und
prognostisch ebenfalls giinstig sind, ferner Sensibilitéitsstérungen sowie tabesartige
Ataxie wie bei echter Polyneuritis (s. S. 637) — ,,Pseudotabes diphtherica®;
gelegentlich kommt es nur zum Schwinden der Patellar- und Achillesreflexe.
Charakteristisch ist dabei das symmetrische Auftreten der Lahmungen. Sehr
gefahrlich ist als Spatlahmung (oft um den 40. Tag) die Beteiligung des N. phreni-
cus wegen der Gefahr der Atemlshmung. Zu beachten ist schlieBlich, daf Spat-
lahmungen mitunter auch nach leichter Diphtherie auftreten. In der Rekon-
valeszenz ist daher stets auf diese Komplikation zu fahnden (Kontrolle der
Reflexe!). In einem Teil der Fille geht den Lahmungen ein positives Chvostek-
sches Phanomen (s. 8. 534) voraus. Blasen- und Mastdarmlihmung kommt nicht vor.

Vereinzelt kommt es bei Mitbeteiligung des Herzens zu Hemiplegien infolge
der embolischen Verschleppung von Material wandstindiger Thromben aus Vorhof
oder Kammer.

Ferner ist das hiufige Vorkommen einer serésen Meningitis bei schwererem
Verlauf zu erwihnen. Ebenso wird Otitis media mitunter bei schwereren Fallen
beobachtet.

Besondere Verlaufstormen: Hiufig bei kleinen Kindern, sehr selten bei Erwachsenen,
ist die primire Nasendiphtherie, die mit Membranbildung oder nur — z. B. bei
jungen Kindern — mit eitrigem oder sanguinolentem Ausflul einhergeht und daher
mitunter iibersehen wird, Die Gefahr, speziell bei jungen Kindern liegt in dem
nicht seltenen direkten Uberspringen der Diphtherie auf den Kehlkopf; daher ist
bei diesen Fillen stets frithzeitig zu laryngoskopieren. Bei sehr schweren Formen
entwickeln sich besonders bei marastischen Kindern diphtherische Membranen
an der Vulva, an den Conjunctiven, an der Haut und auf Wundflichen (Nabel-
diphtherie); jedoch handelt es sich in letzteren Fillen bakteriologisch bisweilen um
Pseudodiphtheriebacillen,

Sehr leichte Fille, die sich nur durch die bakteriologische Untersuchung identi-
fizieren lassen, verlaufen bisweilen unter dem Bilde einer harmlosen katarrhalischen
Angina, deren wabrer Charakter sich teils durch Ubertragung auf andere Indi-
viduen, teils durch das spitere Auftreten von Lihmungen als Diphtherie offenbart.

Sowohl bei schweren wie bei leichten Féllen kénnen nach der Ab-
heilung des Rachenprozesses mitunter monatelang infektionstiichtige
Bacillen zuriickbleiben (Dauerausscheider). Weiter ist das Vor-
kommen von Diphtheriebacillen im Rachen gesunder Personen zu er-
wihnen (Keimtrager), die sich, wie vor allem das Pflegepersonal,
in der Umgebung Diphtheriekranker aufhalten?. Sie haben naturgemaB
eine grofie epidemiologische Bedeutung; ihre Zahl betrigt in epidemie-
freien Zeiten 0,5--29/,, bei Epidemien 7%/, und mehr und ist noch weit
héher in der Umgebung von Diphtheriekranken. Ein sicher wirksames

1 Intonation von a und i gibt bei offener und zugehaltener Nase beim
Gesunden keinen Unterschied im Klang, wohl aber bereits bei leichter Gaumen-
segellihmung.

% Die scheinbar paradoxe Tatsache, dal der Keimtriger trotz seiner virulenten
Bacillen nicht an Diphtherie erkrankt, hat man neuerdings durch die Hypothese
zu erklaren versucht, daB der Diphtheriebacillus nur eine Art Saprophyt darstellt,

der erst gegeniiber einem bereits geschidigten Gewebe oder bei allgemein herab-
gesetzter Widerstandsfahigkeit des Korpers zum Krankheitserreger wird.
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Mittel gegen Dauerausscheider und Keimtriager wurde trotz mannig-
facher Versuche bisher nicht gefunden.
Die Kombination der Diphtherie mit anderen akuten Infektionskrankheiten

namentlich Masern, Scharlach, Keuchhusten bedeutet stets eine sehr ernste Kom-
plikation, die hiufig zu einem letalen Ausgang fiihrt.

Diagnose: Die ausgebildete Rachendiphtherie mit ihren weillen
Belagen macht, namentlich wenn die Umgebung der Tonsillen und die
Uvula mltergrlffen sind, keine diagnostischen Schwierigkeiten; wohl aber
gilt das von den Fallen mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen
Fille mit einem von der gewohnlichen Angina follicularis nicht zu unter-
scheidenden Rachenbefund vor. Im allgemeinen spricht briisker Beginn
der Krankheit mit hoher Temperatur und Schiittelfrost mehr fiir Angina
(oder Scharlach); hoher Puls bei verhdltnisméfig niederer Temperatur
ist bezeichnend fiir Diphtherie. Jedenfalls versiume man nie, in allen
derartigen Fiallen, namentlich bei Kindern, den Rachen genau zu inspi-
zieren. Unverziiglich ist ein Abstrich zur bakteriologischen Untersuchung
vorzunehmen; transportfertige Tupferrohren sind in jeder Apotheke zu
haben. Man vermeide die Entnahme unmittelbar nach Applikation eines
Antisepticums!

Gewisse Krankheiten konnen der Diphtherie sehr ahneln. Zu beachten ist,
daB die Wundfliche nach Tonsillektomie sich regelmafig fiir kurze Zeit mit einem
grauweiflen Belag iiberzieht, der der Diphtherie tduschend ahnlich sein kann.
Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero-membranacea (vgl. 8. 67) mit graugelben
Beldgen oder Membranen, die auf die Uvula iibergreifen konnen, zeigt nur geringes
Fieber und oft stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sehr dhnlichen Diphtherie
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spirochiaten und
des Bac. fusiformis (Firbung des Abstrichpriparates mit verdiinntem Carbol-
fuchsin). Die ulcerése Angina bei Lues II, die beiden Affektionen sehr dhnlich
sein kann, 148t sich aus dem gleichzeitigen Bestehen anderer spezifischer Verénde-
rungen (Roseola, Condylome usw.) und der Wassermann-Reaktion erkennen. Bei
akuter Leukémie sowie Agranulocytose mit dhnlichen Rachenbefunden entscheidet
der Blutbefund (s. S. 333 bzw. 337), ebenso beim Driisenfieber (S. 67). Bei
kleinen Kindern ist bei Bestehen von eitrigem Ausflul aus der Nase dieser stets
auf Diphtheriebacillen zu untersuchen.

Prognose: Entscheidend ist einmal die Ausdehnung des Rachen-
prozesses und die Schwere der Infektion, das Alter des Kranken (die
groBte Sterblichkeit zeigt das Vorschulalter) und das etwaige Vorhanden-
sein von Komplikationen; beziiglich des Herzens leistet wiederholte
elektrokardiographische Kontrolle wertvolle Dienste (bei Verdnderungen
des Ekg. ist in der Regel die Prognose um so giinstiger, je spéter
dieselben eintreten; auch gestattet Besserung des Ekg.-Befundes eine
bessere Prognose). Fille mit Lahmungen neigen mehr zu Herzmuskel-
schidigungen. Im iibrigen ist ausschlaggebend der Zeitpunkt des
Beginnes der Behandlung, d. h. der Serumtherapie, und zwar ist, wenn
man von der sehr oft letal verlaufenden malignen Diphtherie absieht,
die Prognose um so giinstiger, je frither die Serumbehandlung einsetzt ™.
Letzteres gilt zum Teil wenigstens auch hinsichtlich der Verhiitung von

! Im Krankenhaus Berlin-Friedrichshain betrug in den Jahren 1913—1917 die
Letalitdt an Diphtherie bei 1376 am ersten Krankheitstage aufgenommenen (und
sofort mit Serum behandelten) Kranken 2,47%/,, bei 1138 dagegen erst am 3. Tage
oder spiter aufgenommenen Kranken 21,88%/,!
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Komplikationen. Insbesondere vermag die Serumtherapie bei recht-
zeitiger Anwendung die nachtragliche Entwicklung des Kehlkopfkrupps
zu verhindern. Die durchschnittliche Letalitit betragt 4°/,.

Es ist zu beriicksichtigen, dall die einzelnen Epidemien einen verschie-
den schweren Charakter zeigen, da aber auch zweifellos die schweren Krank-
heitsformen fritherer Zeiten zum gréBten Teil in die Vorserumepoche fallen. Im
Gegensatz zu Masern und Keuchhusten spielen bei der Diphtherie die sozialen
Verhiltnisse prognostisch keine wesentliche Rolle.

Mehrmalige Erkrankung an Diphtherie kommt vor 1.

Im einzelnen Fall spricht neben dem Allgemeinbefinden und der sehr
starken Ausdehnung der Membranen eine erhebliche Driisenschwellung
sowie eine Nephrose (die iibrigens fast stets mit gleichzeitiger Herz-
muskelschidigung einhergeht und oft mit Lihmungen vergesellschaftet
ist) fiir eine schwere Erkrankung. Als spétester Zeitpunkt, jenseits
dessen Lahmungen und andere Komplikationen nicht mehr zu erwarten
sind, gilt der 52. Tag (vgl. jedoch S. 75 oben).

Therapie: Das souverine Mittel, auf das in keinem Fall verzichtet
werden darf, ist das von E. v. Behring 1894 eingefithrte Diphtherie-
heilserum, das durch aktive Immunisierung von Pferden mit dem das
Toxin enthaltenden Filtrat von Diphtheriebacillenkulturen gewonnen
wird2. Herstellung und Laufzeit der Sera unterstehen staatlicher Kon-
trolle. Die Wertigkeit eines Serums wird mit der Zahl der Antitoxin-
einheiten (A. E.) in 1 cem angegeben (,,500fach‘’ bedeutet also 500 A. E.
in 1 cem).

Es wird in Ampullen abgegeben und ist mit 0,5°/, Phenol zwecks Konser-
vierung versetzt; letzteres ist bei Verabreichung grofler Serummengen zu beachten.
Die Anwendung des Serums hat bereits bei bloBem Diphtherieverdacht unverziiglich
zu erfolgen, so daf man nicht etwa kostbare Zeit damit verlieren darf, da man
erst das Resultat der bakteriologischen Untersuchung abwartet. Man injiziert
unter aseptischen Kautelen nicht subcutan, sondern intramuskulir in die Glutiden
je nach dem Alter des Patienten und der Schwere des Falles 3000—10000 A. E.,
d. h. pro Kilogramm Korpergewicht 100—200 A. E. bei leichten, 300 bei mittel-
schweren, bis 500 A. E. bei schweren Fallen. Fiir besonders schwere Fille wurden
neuerdings viel groBere Dosen (mehrere 100000 A. E.), jedoch nicht ohne Wider-
spruch empfohlen. Die wirksamste Verabreichungsart ist die intravenése® (cave
Anaphylaxiegefahr! s. S. 80). Eine Wiederholung der Seruminjektion in den darauf-
folgenden Tagen ist bis zum 6. Tage hinsichtlich der Allergie unbedenklich (vgl.
S. 81; sie ist geboten bei den schweren Féllen und dort, wo das Schwinden der
Membranen nicht prompt bereits nach der ersten Injektion in Gang kommt.

. Auch die lokale Applikation von Serum neben den Injektionen hat sich
bei schweren Prozessen bewéhrt (z. B. bei Augendiphtherie Eintriufeln in den
Conjunctivalsack und Auflegen von serumgetrinkten Tupfern).

Anaphylaktischen Erscheinungen (s. unten) kann man dadurch begegnen, daB
man bei den auf die erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu
je Y5, 1 und 2 ccm in Abstinden von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor der

1 Dies ist heutzutage moglicherweise auf die intensive Serumtherapie zuriick-
zufithren, die den Korper der Notwendigkeit kérpereigener Antitoxinbildung ent-
hebt.

% Die neuerdings empfohlene Anwendung von gewohnlichem, sog. ,leerem<
Pferdeserum hat sich nicht bewahrt.

3 Im Tierversuch hat sich namlich gezeigt, daB die intravensse Verabreichung
des Antitoxins 500mal, die intramuskulire nur 100mal stirker wirkt als die
subcutane.
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Volldosis injiziert, wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird!. Noch sicherer ist ein
Zwischenraum von 24 Stunden oder die Anwendung von Sera anderer Tierarten,
speziell vom Rind und Hammel, von denen sich seit kurzem ebenso hochwertige
(bis 1000fache) Immunsera wie vom Pferd gewinnen lassen (vgl. auch S. 81).

Das Heilserum wirkt im wesentlichen antitoxisch, die Bakterien selbst werden
daher durch dasselbe nicht zum Schwinden gebracht, woher sich vielleicht auch
seine Unwirksamkeit gegen Dauerausscheider erklirt. Gegen die Entwicklung der
Herzkomplikationen und der Lihmungen ist die Serumtherapie machtlos. Dies
diirfte sich daraus erkliren, da das Toxin, das bereits von den Kérperzellen
gebunden ist, der Wirkung des Antitoxins entzogen ist; letzteres vermag viel-
mehr nur vorbeugend in dem Sinne zu wirken, daB es neu gebildetes Toxin un-
schidlich macht. Hieraus ergibt sich zugleich die ausschlaggebende Bedeutung
einer moglichst frithzeitigen Serumanwendung. Neben der entscheidenden Haupt-
rolle des Antitoxins, d. h. der spezifischen Wirkung des Tmmunserums sind sicher
auch unspezifische Wirkungen seitens des artfremden Serumeiweil (Anregung der
Phagocytose usw. mit dem Erfolge rascherer AbstoBung der Belige) mit im
Spiel; letzteres hat man z. B. durch intravenose Pyriferinjektionen (Y/;5—3%/,, Amp.
Stiarke I) zu verstirken versucht (W.Schultz).

Die Lokalbehandlung des Halsprozesses, die heute von wesentlich geringerer
Bedeutung ist, soll deshalb nicht versiumt werden: Gurgelungen mit Wasserstoff-
superoxyd (3°/,, 1 EBloffel auf 1 Glas Wasser) oder Liq. alumin. acet. 1 Teeloffel
auf 1 Glas Wasser, ferner Pinselungen mit 5%/ iger Sulfosalicylsiure mehrmals
téglich. Bei schwereren Fillen wird auch Pyocyanase empfohlen, die man mit
einem kleinen Sprayapparat im Rachen verspritht. Wichtig ist das Feuchthalten
der Zimmerluft (Bronchitiskessel). Bei starken Halsbeschwerden oder schmerz-
haften Driisenschwellungen wirken die Eiskrawatte oder warme Breiumschlige,
auch Blutegel oft lindernd.

SchlieBlich ist zu erwihnen, daB man mit Freiluftbehandlung (in den
Sommermonaten) gute Erfahrungen machte.

Der Nachweis einer serdsen Meningitis bildet eine Indikation fiir Lumbal-
punktionen.

Bei Ubergreifen der Diphtherie auf den Kehlkopf bildet das Auftreten
von Stenosezeichen (Einziehen, Nasenfliigelatmung, Cyanose) die Indi-
kation zur Tracheotomie (Bretonneau wendete sie 1825 als erster
bei der Diphtherie an). Dieselbe hat nach chirurgischen Grundséitzen
zu erfolgen. Die rechtzeitige Eréffnung der Luftréhre bringt sofort
alle Suffokationserscheinungen zum Schwinden. Bei drohender Atem-
lshmung ist Lobelin anzuwenden (vgl. S. 62).

Wihrend des Liegens der Kaniile ist fiir ausgiebige Anfeuchtung der Atmungs-
luft mittels eines Inhalationsapparates zu sorgen, das Kind wird dabei zum Schutz
gegen Durchnissung mit Billrothbattist bedeckt. Wenn mdoglich ist der Patient
gut zugedeckt im Freien (Balkon usw.) zu halten. GroBte Aufmerksamkeit ist
einer etwaigen Verstopfung der Kaniile durch Schleim oder Membranen zu widmen.
Die zur Reinigung dienende herausnehmbare Innenkaniile wird von Zeit zu Zeit
mit einer Federfahne und Lysollésung gesdubert. Die Kaniile darf nicht linger
als unbedingt notwendig liegen bleiben, da sonst leicht Decubitalgeschwiire an der
Trachealschleimhaut entstehen. Wenn keine Membranen mehr ausgehustet werden
und das Sekret schleimig-katarrhalisch wird, ist die Kaniile zu entfernen, was oft

1 Da die Ursache der Serumkrankheit (vgl. S. 80) nicht auf dem Antitoxin-
gehalt der Serums, sondern lediglich auf seinen artfremden Eiweilkérpern beruht,
50 hat man Sera hergestellt, die einerseits in der Volumeneinheit moglichst viel
Immunitétseinheiten (und zugleich weniger Phenol) enthalten, andererseits von den-
jenigen EiweiBkorpern (Euglobulin und Albumin) befreit sind, die nicht wie das
Pseudoglobulin Triger der antitoxischen Wirkung sind. Man gewinnt so hoch-
wertige, d. h. bis 1000fache Sera mit niedrigem Eiweilgehalt von nur 5%, (,,ge-
reinigt eiweiBarm*). Durch Einengung der letzteren lief sich der A. E.-Gehalt
weiter bis zu 2000fach steigern (,,gereinigt und konzentriert‘‘). Ubrigens ist die
Meinung iiber den Wert der eiweiBarmen Sera vorlaufig noch geteilt.
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schon am 2. Tage mdglich ist. Vorher iiberzeugt man sich von der Wegsamkeit
der Luftrohre dadurch, daB man bei Anwendung von Fensterkaniilen nach Ent-
fernung der Innenkaniile und Verschliefen der AuBenkaniile mit dem Finger oder
einem Sto6psel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert ist. Das sog. ,,erschwerte
Décanulement‘ beruht mitunter auf Entwicklung von Granulationsgeschwiilsten
in der Luftrohre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner auf zu kleinem Tracheo-
tomieschnitt, sie kann aber auch rein psychisch bedingt sein.

Neuerdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der
unblutigen Intubation nach I.0’Dwyer (1885) der Vorzug gegeben.

Sie besteht in der Einfithrung eines konischen durchbohrten Metalltubus vom
Munde her in den Kehlkopf mit Hilfe eines Intubator genannten, mit einem Hand-
griff versehenen Einfilhrungsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seidenfadens
auBerhalb des Mundes an der Wange befestigt wird, macht den Kehlkopf fiir die
Atmung wegsam. Die Intubation, die groBe Ubung in der Technik voraussetzt,
erfordert iiberdies sehr sorgfiltige weitere Beobachtung wegen etwaiger Zwischen-
fille und verlangt daher im allgemeinen klinische Beobachtung. Ein Nachteil
ist die Gefahr der Entstehung von Decubitalgeschwiiren, weswegen der Tubus
im allgemeinen nicht linger als 48 (hochstens 100) Stunden liegen bleiben soll. Nutz-
los ist die Tracheotomie wie die Intubation in den Fillen, wo die Membranbildung
bereits tiefer in die Trachea oder gar bis in die Bronchien hinabgestiegen ist.

Calorien- und kohlehydratreiche leichte Kost und reichliche Zufuhr von frischen
Obst- und Gemiiseprefsiften ist von Vorteil.

Beziiglich der Komplikationen ist mit gréBtem Nachdruck auf eine recht-
zeitige therapeutische Beriicksichtigung der Zirkulationsschwiche hinzuweisen.
Bei allen schwereren Formen ist bei den ersten Anzeichen derselben Coffein sowie
auch Campher, Hexeton usw. (vgl. S.222) in regelmiaBigen 1—2stiindlichen Ab-
stinden anzuwenden, vor allem auch Strychnin. nitric. (bis zu 8mal in 24 Std.
0,5—1 mg pro dos.) sowie bei drohendem Kollaps Suprarenin subcutan mehrmals
taglich 1/;—'/, ccm Stammlésung, das man neuerdings in besonders gefihrdeten
Fallen auch intracardial mit Erfolg injizierte. Digitalispriparate sind in diesen
Fillen meist nicht wirksam. Empfehlenswert ist dagegen die intravenése Trauben-
zuckerzufuhr (20—40°/y, 10—20 ccm) sowie Zufuhr von Vitamin B,;. Bei schweren
Fillen mit erhéhtem Lumbaldruck ist die Lumbalpunktion zu empfehlen. Bei
maligner Diphtherie haben mitunter Bluttransfusionen eine giinstige Wirkung;
auch wendet man hier neuerdings mit Erfolg groBe Mengen von Vitamin C (bis
zu 1,0 Ascorbinsiure intravends téglich) sowie Nebennierenrindenpraparate (vgl.
S.538) an. Bei Gaumensegel- und Schlucklahmung ist Sondenfiitterung mittels
der Nasensonde sorgfiltig durchzufiihren zur Vermeidung von Schluckpneumonien.
Lahmungen werden mit Strychnin (bei Erwachsenen 2—3 mg 2mal téglich) sowie
Tetrophan ! (3maltaglich/,—1 Tablette, besser intralumbal je1/;—1 ccm der 5%,igen
Lésung an 2 aufeinanderfolgenden Tagen) und durch Elektrisieren giinstig beeintluft.
Bettruhe ist auch bei leichten Fallen fiir mindestens 14 Tage zu fordern.

Prophylaxe: Diphtheriekranke sind so lange zu isolieren, als Bacillen nach-
gewiesen werden, wenn dies auch bei Dauerausscheidern praktisch oft auf Schwierig-
keiten st6Bt. Die Isolierung ist aufzuheben, wenn eine mindestens 3malige bakterio-
logische Abstrichuntersuchung aus Nase und Rachen in 2tigigen Zwischenrdumen
vorgenommen negativ ausfallt. Uber die Isolierung von Dauerausscheidern und ihre
Wiederzulassung zum Schulbesuch entscheidet der Amtsarzt. Meldepflicht s. S. 13.

Ausgehustete Membranen, Auswurf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 5°/iger
Kresolseifenlosung zu desinfizieren, Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmerdes-
infektion mit Formalin. Jeder Fall von Diphtherie unterliegt der polizeilichen Melde-
pflicht. Die Personen der Umgebung kann man durch eine prophylaktische Serum-
injektion von 500—1000 A. E. (statt Pferdeserum am besten Rinder- oder Hammel-
serum) schiitzen; der Schutz_halt aber nur etwa 3 Wochen an. Gegen Keimtriger
ist das Serum unwirksam. Uberstehen der Krankheit hinterla8t keine Immunitat.

! Die therapeutische Wirkung von Strychnin und Tetrophan ist indessen noch
umstritten, zumal die unerwiinschte Méglichkeit besteht, daB durch sie einerseits
die gelahmten Nervenbahnen nicht beeinfluBt, die intakt gebliebenen dagegen tiber-
anstrengt werden.
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Neuere Forschungen haben ergeben, daf eine betriachtliche Zahl von Menschen
auch ohne vorhergegangene Erkrankung wohl infolge einer latenten Durchseuchung
(vgl. 8.7) im Serum Diphtherieschutzkérper besitzt. Diese Tatsache la8t sich
durch die Schicksche Reaktion nachweisen: Von dem als ,,Schick-Test
(Behringwerke bzw. Asid) im Handel befindlichen Diphtherietoxin wird /;, der
todlichen Meerschweinchendosis intracutan am Arm injiziert; eine nach 24 bis
72 Stunden auftretende positive Reaktion, d.h. umschriebene Rétung beweist
das Fehlen von Antikérpern, mit anderen Worten Diphtherieempfanglichkeit.
Nach dieser Probe, die iibrigens véllig gefahrlos ist, besitzen Neugeborene infolge
der Ubertragung von der Mutter her in 84 %/, der Fille Antikorper, welche Zahl
allméhlich auf 289/y im 2.—3. Lebensjahre sinkt, um allméhlich wieder auf 849/,
zu steigen. Bei bestehender Infektionsgefahr gibt demnach die Probe einen
Anhalt, welche Individuen prophylaktischer Mafnahmen bediirfen, wahrend aller-
dings die Umkehrung der Regel ly(,ei.ne absolute Giiltigkeit zu haben scheint.

Prophylaxe mittels aktiver Immunisierung hat man durch ein Diphtherie-
toxinantitoxingemisch oder neuerdings besser durch ein mit Formol entgiftetes,
trotzdem aber immunisierendes Toxin (sog. Anatoxin oder Toxoid) erfolgreich
angestrebt. Letzteres z. B. in der Form eines zwecks langsamer Resorption an
Aluminiumhydroxyd adsorbierten Formoltoxoides (z. B. Ditoxoid-Asid,” Anhalt.
Seruminstitut Dessau oder AL F.T., Behringwerke) wird subcutan im ganzen
2mal zu je 0,5cem (0,3 bei Kindern iiber 6 Jahren) im Abstand von mindestens
4 Wochen injiziert. Der Impfschutz beginnt 2—3 Wochen nach der 1. Injektion
und hilt nach den bisherigen Erfahrungen 3—5 Jahre an. Vereinzelte Kinder
lassen sich mangels Fahigkeit zur Antitoxinbildung nicht aktiv immunisieren.

Serumkrankheit und Serumshock.

Die therapeutische parenterale Einverleibung von artfremdem Serumeiweif
(fast alle Heilsera werden vom Pferde gewonnen) bei Diphtherie, Ruhr, Tetanus
usw. bewirkt im Tierkérper bisweilen gewisse Reaktionserscheinungen, die man
als Serumkrankheit bezeichnet!. Sie ist nicht an die Anwesenheit von Immun-
kérpern im Serum gebunden (vgl. 8. 78, FuBnote 1); ihr Auftreten und der Grad
der Reaktion hingt von einer bestimmten individuellen Disposition ab; doch
verhalten sich auch die verschiedenen Sera etwas verschieden; frische Sera sind im
allgemeinen toxischer als abgelagerte. Vor allem spielt aber die Menge des ver-
wendeten Serums eine erhebliche Rolle. Erwachsene werden hiufiger als Kinder
befallen. Am héufigsten beobachtet man Reaktionen nach Tetanus-, Pneumonie-
und Scharlachserum. Zu unterscheiden sind das Krankheitsbild nach erst-
maliger Seruminjektion und dasjenige nach Reinjektion.

Die Serumkrankheitnach erstmaligerInjektion beginnt nach einer Inku -
b ation von 7—10 Tagen nach der Injektion. Sie setzt mit zunehmender Schwellung
und Druckempfindlichkeit der der Injektionsstelle benachbarten Lymphdriisen
ein; vereinzelt kommt es zu allgemeiner Driisenschwellung, die mitunter das
einzige Symptom der Serumkrankheit bildet. Andere Erscheinungen, die erst
nach einer Inkubation von 8—12 Tagen eintreten und ihr Maximum meist am
9.—11. Tage zeigen, sind am haufigsten Fieber, nichstdem Exantheme, weiter Albu-
minurie, ferner Unruhe und Schlaflosigkeit. Die Exantheme sind meist urticariell,
aber auch scharlach- oder masernartig; sie beginnen meist lokal an der Injektions-
stelle und konnen in rudimentidren Fillen hierauf beschrinkt bleiben. Die all-
gemeinen Exantheme sind in der Regel urticariell mit starkem Juckreiz. Andere
seltenere Formen konnen dem Scharlach so dhneln, dafl eine Unterscheidung sehr
schwierig ist, zumal auch Schuppung nach Serumexanthemen beobachtet wird;
die Aldehydreaktion im Harn ist hier jedoch negativ. Das meist remittierende
Fieber pflegt bei scharlach- oder masernartigem Ausschlag héber als bei Urticaria
zu sein; seine Hohe ist fiir die Daver und Schwere der Krankheit ohne Be-
deutung; die Entfieberung erfolgt lytisch. Zuweilen treten Odeme im Gesicht,
speziell an den Lidern auf; selten ist Glottisédem mit Stenosensymptomen, die

! Das gleiche gilt natiirlich auBer fiir die Heilserumtherapie auch fiir die sog.
Proteinkdrpertherapie (Milch, Caseinpraparate usw.).
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jedoch in der Regel schnell wieder abklingen. Mitunter (in etwa 7°, der Fille)
beobachtet man Gelenkschwellungen am haufigsten an den Metacarpophalangeal-,
nichstdem an den Hand-, Knie- und anderen Gelenken wie bei Polyarthritis,
die sich aber durch ihr refraktires Verhalten gegeniiber Salicyl und gelegentlich
durch sehr starke Schmerzen auszeichnen, so da Morphium notwendig werden
kann; ausnahmslos jedoch klingen sie ohne Residuen rasch wieder ab. Selten
sind Durchfille. Vereinzelt treten (besonders nach Tetanusserum und, wie es scheint,
namentlich bei zu wenig abgelagertem Serum) neuritische bzw. polyneuritische
Lahmungen auf (meist zwischen dem 5. und 14. Tage nach der Injektion); fast immer
handelt es sich um Neuralgien und Lihmungen im Bereich des Plexus brachialis
ohne stirkere Sensibilitdtsstérungen; die Prognose ist zwar nicht ungiinstig, in
schweren Fillen aber kann die Heilung viele Monate bis zu 2 Jahren brauchen;
bei spéterer erneuter Serumanwendung besteht erhdhte Disposition zu Neuritiden.

Bezeichnend fiir die Serumkrankheit ist, wenigstens in den leichten Fillen, die
oft geringe Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens. Die Dauer der Erscheinungen
betragt nur wenige Tage; jedoch beobachtet man nach grofien Serummengen
mitunter mehrfache Schiibe.

Im Gegensatz zur Reaktion nach erstmaliger Seruminjektion treten die Er-
scheinungen von ,,Uberempfindlichkeit* oder Anaphylaxie (vgl. 8.10) nach
Reinjektion von Serum, wenn diese frithestens 8—10 Tage oder spiter (sogar
nach vielen Jahren) nach der ersten Injektion erfolgt, entweder schon innerhalb
24 Stunden, also ohne Inkubation, als ,,sofortige Reaktion* oder als ,,beschleunigte
Reaktion** mit verkiirzter Inkubation nach 4—6 Tagen ein. Zur Auslosung der
Uberempfindlichkeit geniigen minimale Serummengen, besonders bei intravenéser
Applikation.

Die schwerste Form der sofortigen Reaktion, die schon nach Minuten ein-
treten kann, ist der Serumshock in Form eines schweren Kollapses (s. S. 188),
mitunter mit Erbrechen und Koliken; er ist analog dem anaphylaktischen Shock
beim Tier (vgl. 8. 11), dauert nur wenige Minuten und ist nur ganz selten todlich.
Im iibrigen sind die Erscheinungen sowohl bei der sofortigen wie bei der beschleunig-
ten Reaktion die gleichen wie die oben beschriebenen. Das Exanthem beginnt
gleichzeitig an der Injektionsstelle und am iibrigen Korper. Es entwickelt sich
oft eine ziemlich heftige Stérung des Allgemeinbefindens mit Ubelkeit und Brech-
reiz. Es kann ferner nach Abklingen dieser Erscheinungen 5—7 Tage spiter zu
einer kurzen Wiederholung derselben kommen.

Das Bild der Serumkrankheit beruht im wesentlichen auf vasomotorischen
Storungen, die auf dem Umwege iiber das vegetative Nervensystem zustande
kommen; es sind daher vegetativ labile Individuen besonders empfindlich, so
auch viele Asthmatiker, Heufieber-, Migrane- und Ekzemkranke (vgl. auch S. 271).

Gegeniiber der vielfach iiberschitzten Bedeutung der Serumkrankheit beim
Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, bei dem der anaphylaktische Shock
todlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daB schwere lebensbedrohende
Storungen zu den allergroBten Seltenheiten (nach Pfaundler 3 Todesfille auf
110000 Reinjektionen) gehdren, die die segensreiche Bedeutung der Serumtherapie in
keiner Weise herabzusetzen vermégen. In der Regel handelt es sich um reinjizierte
Individuen. Es empfiehlt sich zur Prophylaxe eine Reinjektion méglichst vor
dem 7. Tage vorzunehmen, ferner bei schon friither vorbehandelten Personen das
Serum zur Erzielung von Antianaphylaxie fraktioniert zu verabreichen? (vgl.
Diphtherie 8. 77/78), bei Reinjektion die intravendse Verabreichung zu vermeiden
und, wenn moglich, Serum einer anderen Tierart zu verwenden (z. B. Rinder-,
Ziegen-, Schaf- statt Pferdeserum). Nach einer Reinjektion beobachte der Arzt
den Kranken noch wenigstens 1/, Stunde. Es werden neuerdings Sera hergestellt,
die besonders arm an spezifischen, Anaphylaxie erzeugenden Stoffen, den sog. Apo-
toxinen sind. Bei Ausbruch der Serumkrankheit ist vor allem die intramuskulire (bei
schweren Féllen die intravendse) Injektion von Suprarenin (*/,—1 ccm der 1%/ igen
Stammlésung, evtl. alle 1/,~—2 Stunden), ferner von 1 mg Atropin sowie von
Kalkpraparaten (z. B. Calciumgluconat 109/, 10—20 ccm) von Erfolg.

* Noch sicherer ist die intracutane Serumprobe (Schick): Man injiziert
0,05 ccm des 1: 10 mit physiologischer NaCl-Lésung verdiinnten Serums intracutan;
nach 10-—20 Minuten tritt bei Uberempfindlichkeit eine juckende Quaddel auf.

v. Domarus, GrundriB. 16. Aufl. 6
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Zur Verhinderung der Serumkrankheit war man bestrebt, auf technischem
Wege die schiadlichen EiweiBkorper, soweit sie fiir die Immunisierung belanglos sind,
auszuschalten (s. S. 78, FuBnote). Ein neues Verfahren besteht darin, sie durch
eiweilverdauende Fermente zu eliminieren (sog. Fermo-Sera).

Tetanus (Starrkrampf).

Der Starrkrampf ist eine sehr gefahrliche, fast immer akut verlaufende
Wundinfektionskrankheit. Der Tetanusbacillus kommt besonders in
Gartenerde, Pferdemist, Straflenschmutz, ferner in den Filzpfropfen der
Patronen, gelegentlich in nicht sterilisierten Medikamenten, z. B. Gela-
tine vor. Am héufigsten erkranken Gartner, Pferdewirter, Kutscher,
Verungliickte mit ,,Stralenwunden®, ferner Puerperae (nach kriminellem
Abort!) sowie Neugeborene durch Infektion der Nabelwunde. Trotz
hiufigen Vorkommens der Bacillen in der Umgebung des Menschen ist
die Krankheit selten.

Der Tetanusbacillus ist ein anaerobes, geiBeltragendes Stabchen mit duflerst
widerstandsfahigen Sporen (Stecknadelform), die sich in der Trockenheit jahrelang
halten. Er ist grampositiv. Fiir die Entwicklung der Krankheit ist die Symbiose
der Tetanusbacillen mit anderen (Eiter-)Bakterien, wie z. B. in verschmutzten
Wunden erforderlich; dann ist wahrscheinlich auch aerobes Wachstum mdglich.
Die Bakterien bleiben an der Eingangspforte liegen, wogegen die sehr giftigen
Toxine entlang den Nervenbahnen in den Achsenzylindern zum Zentralnervensystem
aufsteigen. Der bakteriologische Nachweis geschieht am besten durch Verimpfung
des Wundsekrets oder excidierter Gewebsstiicke mit einem Holzsplitter in eine
Hauttasche an weiBe Mause oder Meerschweinchen, die typisch an Tetanus erkranken.

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 4—14 Tage, selten mehrere
Wochen. Prodrome sind meist nicht oder nur unbedeutend in Form von
Steifigkeit und Ziehen im Bereich der Wunde vorhanden, bisweilen besteht
auch starkes Schwitzen. Das erste und sehr charakteristische Symptom
ist eine zunehmende Spannung und Steifigkeit der Masseteren mit Un-
fahigkeit, den Mund zu 6ffnen, der sog. Trismus, ferner infolge Uber-
greifens der Starre auf die Gesichtsmuskeln der Risus sardomnicus,
d. h. ein grinsender oder weinerlicher Gesichtsausdruck mit in die
Breite gezogenem Mund und gerunzelter Stirn, der die Diagnose auf den
ersten Blick ermoglicht. Durch Ubergreifen der Starre auf die Nacken-
und Riickenmuskeln (Tetanus descendens) entsteht bald eine Zwangs-
stellung des Patienten mit Hohlliegen des Riickens: Opisthotonus.
Die Beine befinden sich in Streck- und Adductionsstellung, die Thorax-
muskeln in Inspirationsstellung, die Bauchmuskeln sind bretthart.

AuBer dieser dauernden Muskelstarre bilden ein zweites Hauptphé-
nomen des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeit auftretenden
kurzdauernden, sehr schmerzhaften stoflartigen Krampfparoxysmen
mit Verstirkung des Opisthotonus, sowie Krampfe der Schlundmuskulatur,
des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungsgefahr. Die Auslosung
der Krampfe erfolgt durch geringste Reize wie Licht, Luftzug usw., ihre
Zahl und Intensitat wechselt in den einzelnen Fillen. Die Sensibilitat ist
vollkommen normal. Die Lumbalpunktion ergibt oft erhGhten Druck.

Die Temperatur ist oft nur wenig erhoht, in anderen Féllen besteht
hohes Fieber. Stets ist eine auffallend starke SchweiBbildung vorhanden.
Der Zirkulationsapparat bleibt oft vollkommen intakt; der Blutdruck
ist nicht verindert. Bei gehduften Anfillen kommt jedoch Kollaps vor.
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Stuhl- und Harnentleerung ist infolge von Bauchpressenkrampf erschwert.
Im Blut findet sich regelméBig eine Leukocytose. Die Harnmenge ist
vermindert, Albuminurie ist meist vorhanden. Infolge des ungetriibten
Sensoriums und dauernder Agrypnie ist der Tetanus ein dullerst qual-
volles Leiden. Der Tod erfolgt durch Erstickung, oft durch Pneumonie,
bisweilen durch Herzlihmung. Die Totenstarre pflegt sehr rasch ein-
zutreten; mitunter beobachtet man eine postmortale Temperatursteige-
rung.- Der Tetanus neonatorum (meist in der 2. Woche) verrit sich durch
die Unfahigkeit zu saugen und durch die oft riisselartige Form des Mundes.
Spezifische anatomisch-histologische Veranderungen fehlen bei Tetanus.

Komplikationen: Am hiufigsten ist Pneumonie, die tibrigens gelegentlich auf die
Krampfanfille mildernd wirkt, ferner kommen Muskelhamatome, Neuritiden,
Gehirnblutungen vor.

Die Krankheitsdauer betrigt in den foudroyanten Fallen wenige
Stunden oder Tage, meist mehrere Wochen, selten einige Monate. Nach
der Heilung bleiben bei langdauernden Fillen oft Muskelverkiirzungen,
Wirbelsaulenverkrimmungen, Kieferklemme und Gelenkversteifungen,
bisweilen jahrelang zuriick. Gelegentlich kommt es zu Recidiven
nach mehrwochentlicher Pause.

Atypische Formen: Die seltene abortive Form zeigt nur Muskelstarre ohne
Krampfe, so daB der Aufenthalt auBer Bett moglich ist. Bei dem ausschlieSlich
nach Koptverletzungen auftretenden Tetanus facialis kommt es zu Lihmungen
einzelner motorischer Hirnnerven derselben Seite, besonders des Facialis, gelegent-
lich mit Schlundmuskelkrampfen. Bei dem lokalen Tetanus besteht mitunter nur
Muskelstarre in der Nachbarschaft der Wunde, in manchen Fillen mit daran an-
schlieBender aufsteigender Starre (Tetanus ascendens). Der sog. Narbentetanus
wird auf die durch Trauma oder Erkaltung (Tetanus rheumaticus) erfolgte
Mobilisierung latenter in der Narbe zuriickgebliebener Keime zuriickgefiithrt. Auch
die Aufnahme von Tetanusbacillen durch die katarrhalisch verdnderte Respira-
tionsschleimhaut sowie durch den pathologisch verinderten Darm (z. B. bei
Typhus) ist méglich (sog. ,,idiopathischer® Tetanus).

Die Diagnose ist in den voll ausgebildeten typischen Fallen leicht.
Die sehr shnliche Strychninvergiftung unterscheidet sich durch stérkeres
Befallensein der Extremitéiten, speziell der Hénde, Blutdrucksteigerung
sowie Fehlen der Muskelstarre in den anfallsfreien Pausen. Letzteres
gilt auch fiir die Lyssa, bei der der Trismus fehlt. Meningitis mit Nacken-
starre ist durch die Lumbalpunktion, Trichinose mit &hnlichem Syndrom
durch das Blutbild (Eosinophilie) zu unterscheiden. Allgemeine tonische
Muskelstarre kommt auch bei Apoplexie mit Durchbruch der Blutung
in die Ventrikel vor; dabei besteht jedoch BewuBtlosigkeit. Bei
Hysterie fehlt die Reflexsteigerung. Bei isolierter Kiefersperre ist auf
lokale Prozesse in der Mundhéhle, auf TonsillarabsceBl, Kiefergelenk-
entziindung usw. zu fahnden.

Die Prognose richtet sich u. a. nach der Liénge der Inkubationszeit; ferner
ist eine lange Krankheitsdauer prognostisch giinstig. Sehr wichtig ist ferner der
Zeitpunkt der Anwendung der Serumtherapie (vgl. unten). Der Kopftetanus
ist meist leicht, die puerperale Form fast stets letal, desgleichen oft die Fille mit
hohem Fieber sowie dauernder Tachykardie. Die Letalitit schwankt im all-
gemeinen zwischen 16 und weit iiber 50%. Meldepflicht besteht nicht.

Therapie: Sofortige Beseitigung der Eintrittspforte durch Excision
der Wunde, auch wenn diese schon vernarbt ist, gegebenenfalls Am-
putation des Gliedes, zum mindesten breite Eroffnung zur Foérderung des
Sekretabflusses ; Kauterisation ist nicht zweckméiBig, da die Schorfbildung

6*
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die Retention begiinstigt. Moglichst friithzeitige Anwendung des Behring -
schen (antitoxischen) Heilserums, und zwar wiederholt 100 Antitoxin-
einheiten (A.-E.l) intramuskulir in die Nachbarschaft der Wunde
sowie unter die Brusthaut.

Sehr wirksam ist die intravendse und intralumbale Einverleibung; eventuell
ist es als Trockenpriparat 2 in die Wunde zu streuen. Das Heilserum hat um so
mehr Aussicht auf Erfolg, je frither es appliziert wird, da das Antitoxin das einmal
in die Nervenzellen eingedrungene Toxin nicht mehr zu binden und unschidlich
zu machen vermag (beziiglich der seltenen Serumneuritis s. S. 81). - UnerlaBlich
sind ferner Narkotica: Morphium 0,01 mehrmals taglich, Pantopon, und vor
allem Chloralhydrat mehrmals taglich 2,0 per os oder 5,0 per Klysma (mit Aqua
und Mucil. amyl. trit. 43 50,0). Empfehlenswert ist die wiederholte Anwendung
des narkotisch wirkenden Magnesiumsulfates subcutan oder intramuskular
(25°/, mit 0,5°/, Novocain, 10—30 ccm); wirksamer, aber gefdhrlicher ist die intra-
venose Injektion (2,5%,, bis 2mal téglich 5 cem bei Kindern, 10—15 cem bei Er-
wachsenen); die Lahmungsgefahr hierbei (Atemzentrum!) ist durch gleich-
zeitige intravendse Injektion von 2—10 cem 5%gigem Calciumechlorid 3, durch
Lobelin (vgl. 8.62) sowie Atropin zu bekimpfen, sowie eventuell durch
Tracheotomie und Sauerstoffatmung. Auch wiederholte intravendse Dauertropf-
infusion von 50—150 cem 39 jiger MgSO,-Losung bei standiger sorgfaltiger Kontrolle
des Kranken hat sich bewahrt. Die Ernahrung erfolgt durch Nasenschlauch und
Klysma. Alle stirkeren Reize sind fernzuhalten (Vermeiden von Gerduschen und
grellem Licht), Wasserkissen, gute Polsterung, auch protrahierte warme Bader
sind wichtige Faktoren in der Pflege. Oft ist Katheterismus notwendig.

Prophylaktisch sind bei verschmutzten Wunden, auch bei Schuf}-
verletzungen moglichst friithzeitig 20 A.-E. Tetanusserum zu injizieren.

Lyssa (Tollwut).

Die Krankheit entsteht durch den BiB eines an Tollwut leidenden Tieres (meist
sind es Hunde, auBlerdem kommen in absteigender Haufigkeit Rinder, Pferde,
Schweine, Katzen, Schafe, Ziegen, Fiichse, Wolfe in Betracht), in dessen Speichel
sich das bisher noch unbekannte Lyssavirus findet.

Das Virus hat eine besondere Affinitit zum Zentralnervensystem, speziell zum
verlangerten Mark; es mufl sehr klein sein, da es Porzellanfilter passiert, und ist
gegen Fiulnis wie gegen Kalte sehr widerstandsfahig. Unter den von tollwiitigen
Tieren gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, etwa 15—209/,.

Die Bekdmpfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier-Lyssa: Nach
mehrwochiger Inkubation (vom 8. Tage ab sind sie infektios!) zeigen die Hunde
eine Veranderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte Fre8lust, spiter
Neigung zum Verschlingen unverdaulicher Gegenstande, sowie zu planlosem Umbher-
streifen, ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schlieBlich zu Wut-
anfillen steigert, in denen sie Menschen und Tiere beilen und infizieren. Unter
zunehmender Erschépfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lahmungs-
erscheinungen verenden die Tiere nach etwa 1 Woche. Bei der ,,stillen* Wut fehlen
die Reizbarkeit und die Wutanfalle.

1 Die neue internationale Einheit entspricht 1/,,; der alten deutschen Einheit
(also 100 A.-E. = 12 500 neue A.-E.).

2 Aus Trockenserum (100 A.-E., Hochster Farbwerke), das unbegrenzt haltbar
ist, 1aBt sich jederzeit durch Auflésen in steriler physiologischer NaCl-Losung
eine dem fliissigen Serum gleichwertige Losung herstellen. Trockenserum eignet
sich daher besonders dort, wo nur selten Serum gebraucht wird. — Da das gew6hn-
liche Tetanus-(Pferde-)Serum oft starke Serumkrankheit (vgl. S. 80) zur Folge
hat, so gebe man in Fallen, die schon frither Pferdeserum erhielten, besser Tetanus-
rinderserum (Behringwerke). Tetanusserum ist iibrigens unter anderen auch Be-
standteil des neuen polyvalenten Anaerobenserums-Behring, das prophylaktisch
verwendet wird.

8 (leichzeitige Anwendung anderer narkotischer Medikamente, speziell von
Morphium, hebt jedoch die Calciumwirkung auf.
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Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt 14 Tage bis 2 Monate, selten mehr,
gelegentlich sogar 1—2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium (,,Sta -
dium melancholicum®)ist vor allem durch psychische Alteration und Charakter-
anderung wie Verstimmung, Depression, Furcht, Beklemmungszustinde, beéng-
stigende Traume, ferner Schmerzen in der Narbe der Biiwunde sowie Parasthesien
namentlich lings der von der Bifistelle aufsteigenden Nerven gekennzeichnet.
Auch sind bereits Stérungen seitens der Atmung, der Schlingmuskulatur und der
Stimmbildung angedeutet.

Diese Storungen steigern sich in dem anschliefenden Erregungsstadium,
das 11/,—3 Tage dauert. Die Atmung wird unregelmaBig, ,,schnappend*; ferner
treten heftige Schlingmuskelkrampfe auf, die schon beim Schlucken von Flissig-
keit oder beim blolen Anblick derselben ausgelést werden (Hydrophobie),
SpeichelfluB, ferner klonische Krimpfe der Extremititen und Rumpfmuskeln
und Steigerung der psychischen Erregbarkeit zu schweren, mit heftiger Angst
verbundenen Wutanfillen: ,,rasende Wut*. Die Auslésung dieser Paroxysmen
erfolgt durch geringste Reize wie Berithrung, Licht, Gerdusche. Ausnahmsweise
verliuft auch beim Menschen dieses Stadium als ,,stille Wut*, d. h. ohne stirkere
Reizerscheinungen.

In dem kurzdauernden ,,paralytischen Stadium® entwickeln sich unter
Zuriicktreten der Reizerscheinungen und Fortschreiten der Erschoépfung Lah-
mungen im Bereich der Extremitaten und der Hirnnerven. Unter Lahmung der
gesamten Korpermuskulatur erfolgt der Tod im Verlauf von Stunden.

AuBler diesem typischen, stets letalen Bilde kommen selten abortive Formen
mit Ausgang in Heilung vor.

Histologisch finden sich sowohl entziindliche Verinderungen (lympho-
cytire Infiltration der GefaBwinde sowie Gliawucherung in Form der sog. Wut-
knétchen in der Nachbarschaft absterbender Ganglienzellen), und zwar im Riicken-
marksgrau und im Mittel- und Nachhirn, als auch degenerative Verinderungen,
von denen regelmaBig bei Mensch und Tier in verschiedenen Gehirnteilen, nament-
lich im Ammonshorn die diagnostisch wichtigen intracelluliren Negrischen Kérper-
chen nachweisbar sind.

Diagnose: Besonders wichtig ist, damit nicht kostbare Zeit verloren wird, die
Sektion des verdichtigen Tieres und der (in iiber 90°/, der Fille mogliche) Nachweis
der Negrischen Kérperchen; man fahnde ferner nach einer BiBverletzung; jedoch
denke man an die Moglichkeit, daf eine Infektion auch durch blofles Belecken
einer offenen Wunde durch ein wutkrankes Tier entstehen kann. Die ersten
Symptome setzen frithestens erst 2 Wochen nach derselben ein, zum Unterschiede
vonder bald nach dem Bifi beginnenden hysterischen Lyssophobie. Vom Tetanus,
bei welchem Schlingkrimpfe dhnlich wie bei Lyssa auftreten kénnen, 148t sich die
Lyssa dadurch unterscheiden, daB bei letzterer der Trismus fehlt; bei Tetanus, aber
auch bei der stillen Wut fehlen die Wutanfille. Erregungszustinde bei Psychosen,
speziell Delirium tremens, lassen die Bulbirsymptome der Lyssa vermissen.

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige, d. h. wihrend der
Inkubation beginnende aktive Schutzimpfung nach Pasteur in Form wieder-
holter Injektionen von mit abgeschwicht virulenten Keimen behaftetem Kaninchen-
Riickenmark. Daher hat bei bloBem Verdacht auf Lyssa nach HundebiB schleu-
nigst die Einweisung des Patienten in ein Wutschutzinstitut (Berlin, Breslau,
Paris, Jassy) zu erfolgen. Meldepflicht s. S. 13.

Das zunéchst vom Riickenmark eines an spontaner Wut verendeten Hundes
stammende ,,Strafenvirus® wird durch wiederholte Kaninchenpassagen in seiner
Wirksamkeit im Sinne einer konstanten Inkubationszeit modifiziert. Das so
erhaltene ,,Virus fixe“ wird durch Trocknen oder Verdiinnung abgeschwicht
und zur Impfung verwendet. Die Impfbehandlung dauert 21 Tage. Ganz ver-
einzelt (in etwa 0,5%, der Fille) werden dabei Lihmungen (Paraplegie, Blasen-
Mastdarmlihmung) beobachtet, sog. ,,IJmpfwut®. Der Impfschutz, der iibrigens
in vollem Umfang erst 2—21/, Wochen nach AbschluB der Immunisierung erreicht
wird, ist nicht absolut sicher; immerhin betrigt die Letalitit nach Impfung
nur 0,869, gegeniiber 20—50°/, bei Nichtgeimpften.

Die symptomatische Behandlung beschrinkt sich auf die Anwendung
von Narkoticis, Morphium und Chloral.

Eine Isolierung der Kranken ist fiir die Dauer der Krankheit erforderlich.
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Epidemische Kinderlihmung.
(Poliomyelitis acuta, Heine-Medinsche Krankheit.)

Die epidemische Kinderlahmung gehort zu den akuten Infektions-
krankheiten. Sie befillt das Kindesalter, vor allem die ersten (2.—4.)
Lebensjahre, Knaben héufiger als Mddchen; Erwachsene erkranken nur
selten. Man beobachtet die Krankheit sowohl sporadisch als namentlich
in Form von zum Teil ausgedehnten Epidemien (vgl. S.7 FuBnote).
Sie tritt hauptséichlich im Sommer und im Herbst auf. Die Krankheit
ist tbertragbar.

Als Virus haben Flexner, Noguchi u.a. auf Ascites anaerob kultivierbare,
auBerordentlich kleine ultravisible kugelférmige Gebilde beschrieben, die Ton-
kerzenfilter passieren (Durchmesser 10—12 uu). Der Erreger findet sich sicher
im Nasenschleim erkrankter Menschen und Tiere und kann experimentell auf
Affen und andere Tiere iibertragen werden, die an den gleichen Erscheinungen
erkranken; auch nach Verimpfung von Riickenmarksubstanz von an Poliomyelitis
Verstorbenen auf Affen erkranken diese an typischen spinalen Lahmungen. Auch
hier handelt es sich (wie bei der Lyssa) um ein ausschliefllich neurotropes Virus.

Als Eintrittspforte fiir den Erreger gilt der Nasenrachenraum. Als
Infektionsquelle diirften auBer den Kranken sowie Abortivfillen Dauer-
ausscheider sowie gesunde Keimtréger eine groBe Rolle spielen.

Wahrscheinlich ist auch bei dieser Krankheit eine latente Durchseuchung
epidemiologisch von erheblicher Bedeutung (vgl. S. 7).

Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt 2—10, im Durchschnitt
9 Tage. In der Mehrzahl der Fille gehen der Krankheit katarrhalische
Schleimhautaffektionen (Anginen, Schnupfen, Gastroenteritis usw.)
einige Zeit voraus und nach wenigen fieberfreien Tagen beginnt das
eigentliche Krankheitsbild. In anderen Fillen schlieit sich die Krankheit
an eine andere akute Infektionskrankheit, an eine Durchnissung, eine
Ubermiidung, eine Hals- oder Nasenoperation usw. an. Auch korperliche,
gelegentlich auch seelische Traumen spielen in Epidemiezeiten eine Rolle.

In dem Krankheitsbilde selbst ist scharf zu unterscheiden zwischen
dem priparalytischen oder meningealen Stadium und dem
Stadium der Libhmungen. Das priparalytische Stadium beginnt
oft mit recht uncharakteristischen Symptomen, wie mit Fieber, Kopi-
schmerz, Gliederziechen und starker Abgeschlagenheit sowie gelegentlich
mit Benommenheit bzw. vermehrtem Schlafbediirfnis, Stérungen der
Blasen- und Darmentleerung; auch treten bisweilen Durchfille sowie
eine Angina ohne Belidge auf. Mitunter besteht eine auffallend hohe
Pulsfrequenz. Diagnostisch besonders wichtig sind meningitisdhnliche
Symptome wie Nackensteifigkeit, Erbrechen, Riickenschmerzen sowie
das Kernigsche Symptom, welche wenigstens andeutungsweise ungemein
héufig vorhanden sind. Auch andere Reizerscheinungen wie einzelne
Zuckungen, allgemeine Krampfe, Zahneknirschen werden mitunter be-
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken Schweillen
sowie eine oft vorhandene auBerordentlich starke allgemeine Hyper-
asthesie bei jeder Beriihrung oder Bewegung, so dafl der Kranke schon
beim bloBen Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch
spontane Schmerzen im Riicken und in den spiter gelihmten Extremi-
téten sowie starke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde
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beobachtet. Ein Milztumor ist meist nicht vorhanden. Im Blut besteht
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Oft ist schon jetzt eine
auffallende Tonusverminderung einer oder mehrerer Extremitéiten
zu konstatieren. Diagnostisch sehr wichtig in diesem Stadium ist das
Ergebnis der Lumbalpunktion mit dem Befunde der meningealen
Reizung (s. S. 89).

Dieses Initialstadium besteht in der Regel nur wenige Tage, aus-
nahmsweise einige Wochen, dann fallt das Fieber kritisch oder lytisch
ab. Gelegentlich kommen in der Folgezeit noch kleinere Temperatur-
steigerungen voriibergehend vor, so dall dann die Gesamttemperatur-
kurve zweigipfelig ist (sog. Dromedarkurve). Selten sind die Allgemein-
erscheinungen des Initialstadiums nur wenig ausgeprigt. Jedoch 148t dies
keinen Schlufl auf den weiteren Verlauf zu. In einzelnen Fallen erwachen
die Kinder nach vollem Wohlbefinden am Vortage mit einer Lahmung
am anderen Morgen (sog. ,,Morgenlihmung*‘).

Auf das initiale oder préparalytische Stadium folgt das Stadium
der Lihmungen. Diese treten zum Teil schon wahrend des Fiebers ein (am
haufigsten zwischen dem 1. und 5. Krankheitstag), und zwar plétzlich oder
nach und nach, zum Teil mitunter nach der Fieberperiode, selten noch spater.
Die Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Lihmungen
sind (s. unten), betreffen in der Regel anfangs mehrere Extremititen,
in erster Linie die Beine, z. B. am haufigsten beide Beine oder ein Bein
und einen.Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Spiter gehen sie
auf diejenige Extremitdt zuriick, die dauernd gelihmt bleibt. Hiufig
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lahmungen konstatieren;
es besteht z. B. eine Parese der Hals- und Nackenmuskeln, so daB der
Kopf des Kindes beim Aufsetzen nach der Seite oder hinteniiber fillt.
Bei Befallensein der Riickenmuskeln sinkt das Kind, wenn es auf den
Arm genommen wird, in sich zusammen. Die oft vorhandene Beteiligung
der Bauchmuskeln, die man beim Betasten an ihrer auffallenden Hypo-
tonie erkennen kann, fiihrt zu Meteorismus; auch fehlen oft die Bauch-
deckenreflexe. Gelegentlich ist die Bauchmuskelparese zuniichst das
einzige Lahmungssymptom, weshalb stets sorgfiltig auf dieses Zeichen
zu achten ist. Erschwerung der Blasen- und Mastdarmentleerung wird
anfangs oft gefunden, wihrend sie spéter fehlt. Oft scheitert iibrigens
zunichst eine griindliche Untersuchung an der starken Hyperasthesie.
Stirkere Tritbung des BewufBtseins gehért nicht zum Bilde.

Die Extremititenlihmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse Vorliebe fiir
die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen frithzeitiger und intensiver zu
erkranken. Am Bein werden vor allem der Quadriceps femoris, distal haufig die
Peroneusmuskeln befallen, an der oberen Extremitit erkranken vornehmlich die
Muskeln der Schulter, vor allem der Deltamuskel, spiter selten auch die Vorder-
arm- und Handmuskeln. Auch eine partielle Parese der Atmungsmuskeln, speziell
der Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren Fillen kann sie
namentlich bei Ubergreifen auf das Zwerchfell zu einer schweren Gefahr fiir das
Leben werden. Bemerkenswert ist eine bisweilen vorhandene Ubereinstimmung
in dem Befallensein der verschiedenen Muskelgruppen bei Erkrankung mehrerer
Mitglieder der gleichen Familie. Voriibergehende fliichtige Sensibilitatsstérungen
lassen sich anfangs, wenn eine genaue Untersuchung méglich ist, oft finden, Spater
fehlen sie stets. Das Babinskische GroBzehenphinomen ist manchmal positiv.
Die Sehnenreflexe sind an der gelihmten Extremitat erloschen. Bei abortiven Fallen
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ohne eigentliche Lahmung ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige objektive
Symptom, das der Lahmung gleichwertig ist.

In den niachsten Wochen nach der Entfieberung entwickelt sich an den
gelihmten Muskeln eine zunehmende hochgradige Atrophie sowie
typische elektrische Entartungsreaktion entsprechend der Zerstorung der
trophischen Zentren im Riickenmark (s. unten). Die normale faradische
Erregbarkeit schwindet innerhalb der nichsten Wochen vollkommen,
wihrend bei galvanischer Reizung trige Zuckungen sowie Dominieren der
Anodenschliefungszuckung beobachtet werden. Die Haut- und Sehnen-
reflexe der gelihmten Extremitdt sind infolge der Unterbrechung des
Reflexbogens im Riickenmark erloschen. Einige Wochen nach Ablauf
der beschriebenen Erscheinungen erreicht das Leiden insofern einen
stationidren Zustand, als nach Schwinden der akuten Symptome eine
dauernde Lihmung fiir das weitere Leben zuriickbleibt.

Nur selten bilden sich die entstandenen Lahmungen und dann nur in der un-
mittelbar auf die Krankheit folgenden Zeit vollkommen zuriick (sog. temporare
spinale Kinderldhmung). Im allgemeinen bleiben die Lahmungen, die nicht inner-
halb eines halben, hochstens eines Jahres zuriickgehen, dauernd bestehen und
machen dann den Triger oft mehr oder weniger zum dauernden Invaliden; bei
doppelseitiger Beinlahmung kénnen sich die Kranken nur durch Kriechen fort-
bewegen (sog. Handginger).

Das Knochenwachstum des gelihmten Gliedes ist ebenfalls schwer geschadigt
oder vollig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hochgradigen Muskelschwunds
in spiteren Jahren oft das groteske Bild entsteht, als wenn der Erwachsene einen
Kinderarm besifle. Die Haut des gelihmten Gliedes ist spréde und trocken, bis-
weilen cyanotisch; sie fiihlt sich oft kiihl an. Infolge Erschlaffung der Gelenk-
bander und der Gelenkkapsel entstehen oft Schlottergelenke. Ferner beobachtet
man hiufig als Folge der Lihmungen (stets vermeidbare!) abnorme Wirkungen
der Antagonisten der gelihmten Muskeln, z. B. Contractur der Wadenmuskeln
mit SpitzfuBstellung; auch KlumpfuBbildung wird oft beobachtet. Ebenso erkliren
sich Wirbelsidulenverbiegungen bei einseitiger Lahmung der Rumpfmuskeln.

Die Letalitidt (der Tod erfolgt im akuten Stadium meist durch
Atemlihmung) schwankt erheblich bei den verschiedenen Epidemien und
steigt mit zunehmendem Alter. Sie betrug bisher im Mittel etwa 139/,.

Das hier skizzierte Krankheitsbild zeigte jedoch im Laufe der letzten Jahre nicht
unwesentliche Abweichungen: Abgesehen von dem Auftreten in zahlreichen kleinen
Lokalherden fielen das hiufigere Befallenwerden von Individuen iiber 15 Jahre
sowie oft das Fehlen von echten Lahmungen bei Dominieren der meningitischen
Erscheinungen auf; auch war die Prognose hinsichtlich der Letalitdt wie der Dauer-
schiden wesentlich giinstiger!.

Pathologisch-anatomiseh sind entsprechend den beiden klinischen Abschnitten
des Krankheitsbildes zwei grundsétzlich verschiedene Prozesse zu unterscheiden.
Dem meningealen Stadium entspricht eine entziindliche Infiltration der Meningen
und der RiickenmarksgefiBe, die sich zum Teil auch auf den Hirnstamm erstreckt,
jedoch nur fliichtig ist und schnell wieder abklingt. Das Wesentliche und
Entscheidende der Krankheit sind die sich anschlieBenden schweren destruktiven
Verinderungen im Bereich der grauen Substanz? der Vorderhérner (d. h. im Ge-
biet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders haufig je nach der Lokalisation
der Lahmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen ist. Es handelt sich um Schadi-
gung bzw. irreparable Zerstérung der motorischen Ganglienzellen, wihrend die
iibrigen Teile des Riickenmarkquerschnittes verschont bleiben. Mikroskopisch
findet man, auBler 6dematdser Durchtrinkung des Gewebes und praller Fillung
der Blutcapillaren sowie kleiner Blutungen, in frischen Fillen vor allem schwere
Verinderungen der Ganglienzellen (Schwinden der Tigroidschollen, Zerfall und

1 Ein weiteres Beispiel fiir die Pathomorphose einer Krankheit (vgl. S. 73).
2 Daher die Bezeichnung ,,Poliomyelitis*“ (polios griechisch = grau).
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Auflésung der Zellen) als Ursache der Lahmungen. Die Gewebsreste werden schlieB3-
lich von Leukocyten phagocytiert (Neuronophagen), wobei es ferner zur Wucherung
von Gliagewebe kommt. Zahlreiche Fettkoérnchenzellen besorgen den Abtransport
des Zerfallsmateriales. Im Gegensatz zum klinischen Bilde deckt die histologische
Untersuchung oft eine viel ausgedehntere Ausbreitung des Entziindungsprozesses
im Riickenmark auf. Dieser diirfte iibrigens nach den Feststellungen im Tier-
experiment nicht auf einmal das gesamte Gebiet befallen, sondern mindestens
24 Stunden brauchen, um den Héhepunkt seiner Ausdehnung zu erreichen. Die
lumbosacralen Segmente pflegen am haufigsten und stiirksten zu erkranken, niachst-
dem die Segmente der Halsanschwellung. Nach Ablauf des akuten Entziindungs-
prozesses und Resorption des Odems (welche den Riickgang der Lahmungen erklirt)
entsteht eine narbige Atrophie mit Entwicklung von zellarmem derben, faserigen
Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint dementsprechend spater
auf Schnitten schon makroskopisch stark verschmilert und geschrumpft.

Seltenere Verlaufsarten: Bei Epidemien treten gelegentlich Abortivformen
ohne Lahmungen, mit den genannten Initialsymptomen und geringer Steifigkeit
des Halses und der iibrigen Wirbelssule (sog. Nackenseuche) fiir wenige Tage auf.
Insbesondere in den letzten Jahren fiel es auf, daf zu Zeiten einer Poliomyelitis-
epidemie die Fille von sog. aseptischer Meningitis sich hiuften, so daB die
Annahme eines beiden Krankheiten gemeinsamen Erregers nahe liegt. Mitunter
beobachtet man Krankheitsbilder, bei denen unter den gleichen Allgemein-
erscheinungen anstatt Lahmungen der Extremititen solche der Hirnnerven, am
héufigsten des Facialis, ferner der Augenmuskelnerven usw. auftreten (sog. pontine
und bulbédre Form). Auch kénnen sich zu den gewohnlichen Extremititenlih-
mungen bulbire Paresen hinzugesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor.
Die Hirnnervenlshmungen sind in der Regel nicht schwer und meist fliichtig.
Bei vorausgehender Angina ist an eine Verwechslung mit postdiphtherischer
Lahmung zu denken. Ferner kann sich das Krankheitsbild der Landryschen
Paralyse (s. S.655) mit rasch aufsteigenden Extremititen- und Stammuskel-
lahmungen entwickeln, zu denen dann eventuell bulbire Lihmungen hinzutreten.
Weiter wurde isolierte Facialislihmung beschrieben. SchlieSlich kommt selten eine
cerebrale Form vor, die klinisch dem Bilde einer akuten Encephalitis entspricht.

Die Diagnose auch der weniger typischen Verlaufsformen der akuten
Poliomyelitis ist beim Vorhandensein von Epidemien bei voll entwickeltem
Krankheitsbild nicht schwer. Der akute Beginn mit Fieber, plotzlichen
schlaffen Léhmungen, starken Schweilen, hochgradiger Hyperisthesie,
fehlender Leukocytose und normaler Blutsenkung sowie die bald zu
konstatierende Einseitigkeit der schlaffen Lihmungen fithrt in der Regel
schnell auf die richtige Fahrte; spastische Lahmungen gehéren nicht
zum Krankheitsbilde (die Pyramidenbahnen bleiben stets verschont!).
Viel schwieriger aus diagnostischen Griinden und wegen seiner kurzen
Dauer ist die rechtzeitige Erkennung des priparalytischen Stadiums;
hier kann die Lumbalpunktion wichtige Aufschliisse liefern.

Die Abgrenzung gegen epidemische Meningitis ergibt sich ohne weiteres aus
dem charakteristischen Lumbalpunktionsbefunde bei dieser (vgl. S.95). Bei
Poliomyelitis hingt der Befund im wesentlichen vom Krankheitsstadium ab (einen
fiir die Poliomyelitis spezifischen Liquorbefund gibt es iibrigens nicht). Der Liquor
bleibt fast stets véllig klar. Die beiden charakteristischen Befunde sind Pleocytose
und Eiweilvermehrung. Erstere klingt aber sehr schnell wieder ab und besteht
beim ersten Beginn der Krankheit in Vermehrung der Leukocyten, dann der
Lymphocyten. Der Gehalt an Eiweil ist dagegen lange Zeit vermehrt; charakte-
ristisch ist die Vermehrung des Albumins, nicht des Globulins, woraus sich die nur
schwache bzw. negative Nonne-Reaktion und die positive Pandy-Reaktion? erklart
(8. 665); bei geringer Zellzahl spricht ein relativ hoher EiweiBgehalt von 50 mg-%,,
der sich mitunter schon in Friihstadien findet, fiir Poliomyelitis. Die Kolloidreak-
tionen (Mastixkurven) geben kein eindeutiges Resultat. Der Zuckergehalt ist normal,
jedenfalls im Gegensatz zur Meningitis tuberculosa nicht stirker vermindert.

1 D. h. mit gesattigter wésseriger Carbolsdurelésung.
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Gegen Polyneuritis, mit der die Krankheit anfangs oft die starken Schmerzen
sowie die Druckempfindlichkeit der Nerven gemein hat, spricht vor allem der
Verlauf der Lihmungen, die bei Polyneuritis im Gegensatz zur Poliomyelitis erst
im Laufe von Tagen oder Wochen ihr Maximum erreichen, ferner bei beiderseitiger
Erkrankung die stets vorhandene Asymmetrie der Lahmungen bei Poliomyelitis,
sowie die Bevorzugung proximaler Muskelgruppen gegeniiber dem distalen Typus
bei Polyneuritis, endlich das Fehlen der bei letzterer haufigen Odeme. Praktisch
ist die Unterscheidung wegen der bei Polyneuritis wesentlich giinstigeren Prognose
der Lahmungen wichtig. Die bei Erkrankung von Arm und Bein der gleichen Seite
entstehende spinale Hemiplegie unterscheidet sich von der gewoéhnlichen cerebralen
Hemiplegie durch das Fehlen der Pyramidenzeichen (Babinski usw., vgl. S. 652)
und die bald eintretenden Atrophien. Bei sporadischem Auftreten ist an das Vor-
kommen der obengenannten abortiven Formen (Fehlen der Reflexe, Hypotonie)
zu denken.

Die Therapie war bis vor kurzem rein symptomatisch. Nach den Erfahrungen
in Amerika empfiehlt sich bei Verdacht der Krankheit, also im praparalytischen
Stadium, die sofortige Anwendung von Rekonvaleszentenserum (20 cem
intramuskuldr, eventuell 1—2mal in den nichsten Tagen zu wiederholen, bzw.
im Notfall 50 ccm Blut gesunder Erwachsener), wenn auch bis heute der sichere
Beweis der Wirksamkeit des Serums beim Menschen noch aussteht!. Wirksame
chemotherapeutische Mittel sind nicht bekannt. Wihrend des akuten Stadiums
ist strenge Bettruhe (hartes Kissen in der Lendengegend) notwendig. Schropi-
képfe oder Senfpflaster lings der Wirbelsdule sowie Quecksilberinunktionen sind
bisweilen von Vorteil, ferner mitunter Diathermie des Riickens sowie Lumbal-
punktionen. Bei Erregungszustinden lege man eine Eisblase auf den Kopf. Man hat
ferner Urotropin per os oder intravends (s. S. 517) empfohlen, das in der Spinal-
fliissigkeit angeblich Formaldehyd abspaltet (?), sowie kleine Joddosen. Nach
Ablauf der akuten Erscheinungen ist der Behandlung der Léhmungen durch Elek-
trisieren (galvanisch und faradisch) und Massage sowie in Form orthopadischer
MaBnahmen (Stiitzapparate, Sehnenplastiken) zur Korrektur und Prophylaxe der
Contracturen besondere Sorgfalt zu widmen. Sehr giinstig wirkt Freiluftbehandlung.

Sehr wichtig ist die genannte Prophylaxe, zumal die Contracturen spater oft mehr
an der funktionellen Unbrauchbarkeit der Extremitit Schuld tragen als die eigent-
lichen Lahmungen. Besonders wichtig ist es hier, von vornherein die paretischen
Muskeln vor Uberdehnung zu schiitzen, die auf die Dauer auch den Rest
von erhaltener Funktion vernichtet. Unter Wahrung des physiologischen Abstandes
der Insertionspunkte der gelahmten Muskeln ist z. B. bei den Beinen sofort nach dem
Eintritt der Lahmungen fiir gerade Lagerung unter symmetrischer Haltung mittels
Volkmannscher Schiene und fiir Hebung des GesaBes durch hartes Polster zur
Vermeidung der Hiiftcontractur zu sorgen. Méglichst friihzeitig ist ein Orthopade
zuzuziehen. Bei dennoch eingetretener Contractur ist, wenn mdoglich, eine unblutige
Dehnung durch minimale Kraft anzustreben (bei groberer Kraft werden Spasmen
ausgelost!); unter Umstdnden kommt die blutige Sehnenverlingerung in Frage.
Bisweilen ist Eingipsen von Vorteil. Die cyanotischen Teile sind warm zu halten.

Die Elektrotherapie und Massagebehandlung soll nicht vor 2—4 Wochen
nach dem Krankheitsausbruch begonnen und dann etwa 1 Jahr lang unter Ver-
meidung jeder Ubermiidung durchgefithrt werden. Unterstiitzt wird diese Behand-
lung durch Strychnininjektionen (taglich etwa !/,—1 mg subcutan).

Prophylaktiseh kommt die Entfernung noch nicht erkrankter Geschwister aus
der Umgebung des Kranken in Frage. Auch ist an die Méglichkeit der Ubertragung
durch gesunde Erwachsene zu denken. Erkrankten ist friihestens erst 8 Wochen
nach Ablauf des akuten Studiums der Kontakt mit gesunden Kindern erlaubt.
Krankheitsverdiichtige sind so lange zu isolieren, bis sich der Verdacht als un-
begriindet erweist. Die aktive Immunisierung mit abgeschwéchtem Virus (nach
Art der Lyssabehandlung) ist zur Zeit noch im Stadium des Versuches. Wichtig
ist Schutz vor Uberanstrengungen, Erkiltungen, Didtfehlern sowie anderen In-
fektionen. Anzeigepflichtig sind Erkrankungen, Todesfille sowie der Ver-
dacht der Erkrankung.

1 Andererseits steht fest, daB im Reagensglasversuch das Poliomyelitisvirus
durch Rekonvaleszentenserum neutralisiert wird und seine Infektiositat verliert.
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Polioencephalitis acuta (Cerebrale Kinderlihmung).

Die cerebrale Kinderlihmung, die mit der Heine - Medinschen
Krankheit (vgl. S. 86) epidemiologisch {(moglicherweise auch atiologisch)
weitgehende Ubereinstimmung zeigt, beféllt vor allem das 1.—4. Lebens-
jahr und beginnt oft mit den gleichen Allgemeinerscheinungen wie die
Poliomyelitis. Sitz der Erkrankung ist in der Hauptsache die graue
Substanz der motorischen Hirnrinde (Polioencephalitis acuta).
Beziiglich der pathologischen Anatomie vgl. S.696. Nach Abklingen
der akuten Erscheinungen im Laufe von Tagen oder Wochen stellt
sich als dauerndes Residuum der Krankheit eine Hemiplegie ein,
die im Gegensatz zu der schlaffen Lihmung bei Poliomyelitis einen
spastischen Charakter trigt (Hemiplegia spastica infantilis). Die
Halbseitenlihmung, die stets sowohl die obere wie die untere Ex-
tremitéit, letztere allerdings in geringerem Grade befillt, verschont
bezeichnenderweise den Facialis und die iibrigen Hirnnerven im Gegen-
satz zur Hemiplegie der Erwachsenen.

In seiner definitiven Form ist das Bild der cerebralen Kinderlihmung
80 charakteristisch, daBl man das Leiden schon aus dem bloflen Aspekt
der Kranken sofort feststellen kann. Besondere Kennzeichen sind das
im Laufe der Zeit sich geltend machende Zuriickbleiben des Wachs-
tums sowie die Entwicklung von Contracturen auf der kranken Seite, die
eine charakteristische Haltung der gelahmten Extremitéten bewirken. Der
Arm befindet sich in Adductionsstellung, Ellbogen und Handgelenk in Fle-
xionsstellung; es besteht Verkiirzung der Achillessehne mit Equinovarus-
stellung des FuBles sowie Adductorencontractur des Oberschenkels. Im
Gegensatz zur Hemiplegie des Erwachsenen beruhen hier die Muskel-
verkiirzungen nicht nur auf Contracturen, sondern es kommt zu binde-
gewebiger Verddung und Fixation der Muskulatur. Es besteht Steigerung
der Sehnenreflexe auf der Seite der Liahmung (im Gegensatz zur Polio-
myelitis), oft auch das Babinskische Symptom. Ferner kommt &fter an
den gelihmten Extremitéiten, namentlich an der Hand Athetose (s. S. 690)
vor, die bei der Hemiplegie der Erwachsenen eine Seltenheit bildet. Die
Intelligenz der Kinder zeigt in manchen Fallen Defekte, in anderen
Fillen verhilt sie sich normal.

Die Therapie der spastischen Kinderlahmung ist im akuten Stadium
die gleiche, rein symptomatische wie bei Poliomyelitis (vgl. S. 90).
Spater im Stadium der Lahmung kommen, ebenso wie bei dieser, ortho-
pédische MaBnahmen oder operative Eingriffe (Tenotomie, Sehneniiber-
pflanzungen usw.) in Betracht.

Encephalitis epidemica s. lethargica.

Die Encephalitis epidemica (als neue Krankheit von C. v. Economo
1917 beschrieben) ist eine eigenartige Form der akuten Encephalitis,
die infolge ihres epidemischen Auftretens seit 1917/18 (namentlich im
Jahr 1920) und gewisser klinischer Eigentiimlichkeiten eine Sonder-
stellung beansprucht. Ihr zeitliches Zusammentreffen mit der Grippe
ist bemerkenswert, der Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen
jedoch bisher nicht vollig geklirt. Befallen werden alle erwachsenen
Altersklassen; Kinder erkranken seltener.
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Krankheitsbild: Die Erkrankung beginnt meist akut. Schleichender
Beginn ist viel seltener. Zu den Prodromalerscheinungen gehéren
miBiges Fieber, Schwindel, Erbrechen, Kopfschmerzen, mitunter leichte
Nackenstarre sowie Krampfe, ferner bisweilen heftige Schmerzen in den
Extremitiaten oder auch Leibschmerzen, wihrend katarrhalische Grippe-
symptome seltener sind. Oft entwickelt sich Somnolenz.

Nach dem weiteren Verlauf kann man zwei Krankheitsformen
unterscheiden: die lethargische und die hyper- bzw. dyskinetische
Form, wenn auch in praxi héufig Mischformen beobachtet werden.
Bei der ersten Form, die in den spiteren Epidemien seltener geworden
ist, geht die Somnolenz in die charakteristische eigentiimliche Schlaf-
sucht iiber, d. i. einen eigentiimlichen Schlafzustand ohne Bewult-
losigkeit, aus dem die Kranken jederzeit erweckbar sind. Sie reagieren
auf Fragen, nehmen Nahrung zu sich, verrichten ihre Notdurft usw.,
verfallen aber unmittelbar hinterher wieder in Schlaf. Statt der Schlaf-
sucht konnen aber auch andere Schlafstérungen, speziell hartnickige
Schlaflosigkeit auftreten. Héaufig sind ferner motorische Augenstérungen
mit Augenmuskellahmungen, Ptose, Strabismus, Doppelsehen, Nystagmus
sowie Stérungen der Pupillenreaktion, zum Teil reflektorische Pupillen-
starre. Die iibrigen Hirnnerven werden in der Regel nicht befallen;
mitunter entwickelt sich eine Neuritis optica, dagegen niemals eine
Stauungspapille. Die Schlafsucht kann Wochen und Monate andauern.
Sonstige Stérungen seitens des Nervensystems fehlen, saimtliche Reflexe
verhalten sich normal. Pyramidenbahnsymptome fehlen in der Regel.
Die Intelligenz ist nicht gestért. Oft besteht ein maBig hohes, nicht
charakteristisches Fieber, doch kann es auch fehlen. Obstipation und
Harnretention sind oft vorhanden und verlangen Beachtung bei der
Pflege. Bisweilen kommen Schmerzen und Parasthesien am Rumpf oder
an den Extremititen vor, die das akute Stadium lange Zeit iiberdauern
konnen. Die zum Teil sehr heftigen spontanen Schmerzen koénnen zen-
tralen (lokalisiert im Thalamus, S. 682) oder neuritischen Ursprungs sein.
Vereinzelt sah man auch meningitische und myelitische Syndrome
mit Reizsymptomen sowie Léhmungen auftreten. Der geschilderte
Zustand kann nach einer Dauer von Wochen oder sogar Monaten
schlieBlich zum Tode fithren (etwa 159/, der Fille).

Die hyperkinetische Form ist durch das Auftreten teils cho-
reatischer, teils myoklonischer Stérungen ausgezeichnet. Die cho-
reatischen Symptome (vgl. S. 718) beschréanken sich oft z. B. auf
eine Extremitit, doch konnen sie denen der Chorea minor voéllig gleich
sein (Letalitit dieser Form bis iiber 30°/,). Die nicht seltenen myo-
klonischen Fille zeichnen sich durch Muskelzuckungen aus, die zum
Teil in einer Muskelgruppe auftreten, um alsbald auf eine andere
iiberzugreifen. Wahrscheinlich gehért auch das Auftreten eines quélenden
Singultus hierher, der in einzelnen Fillen das Krankheitsbild sogar
beherrscht. Selten kommt es zu eigentlichen Léhmungen. Bei Vor-
handensein bulbirer Symptome kommt allerdings Schlucklahmung vor,
die infolge der sich anschlieBenden Pneumonie gefshrlich ist.

Der Befund bei der Lumbalpunktion kann véllig normale Verhiltnisse
oder eine Lymphocytose mit schwacher Phase-I-Reaktion (S. 665) ergeben; am
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wichtigsten ist die in etwa 80°/, der Falle vorhandene Zuckervermehrung (bis
120 mg-%/,, statt normal 45—75).

Gelegentlich kommen im akuten Stadium der Krankheit auch psychotische
Stérungen, Delirien, schwere Apathie usw. vor.

Anatomisch handelt es sich um einen encephalitischen Prozell im Haubenteil des
Mittelhirns am Uberga.ng ins Zwischenhirn (speziell in Corpus striatum, Vierhiigel-
gegend, Substantia nigra, Pons und Oblongata). Im Gegensatz zu der hamor-
rhagischen Influenzaencephalitis (S. 55) ist der makroskopische Befund hier negativ.

Der weitere Verlauf der Krankheit gestaltet sich sehr verschieden.
Sowohl leichte wie schwere Fiélle kénnen ohne Residuen ausheilen,
wenn auch die Rekonvaleszenz oft auffallend langwierig ist. Andere
Falle verlaufen nach kiirzerer oder langerer Zeit todlich. Eine dritte
Verlaufsform, die nicht selten ist, filhrt unter Entwicklung charakte-
ristischer postencephalitischer Folgezustinde zu dauerndem Hirn-
siechtum (etwa 30—40°, der Fille).

Diese Folgezustinde der Encephalitis, die sich entweder an das
akute Stadium direkt anschliefen oder erst nach einem freien Intervall
(oft von !/,—1 Jahr, mitunter bis zu 5 Jahren) auftreten und das mittlere
Lebensalter bevorzugen, sind fiir das weitere Schicksal der Kranken von
groBer Bedeutung. In der Hauptsache handelt es sich dabei um ein
dyskinetisches Syndrom, das durch Muskelstarre, Bewegungsarmut,
Langsamkeit der Bewegungen, mimische Starre (Maskengesicht), daneben
mitunter Tremor, mit anderen Worten durch Zeichen des sog. Parkin -
sonismus (vgl. S. 716) ausgezeichnet ist. Speichelflu}, vermehrte Haut-
talgsekretion im Gesicht (sog. Salbengesicht), undeutliche monotone
Sprache vervollstindigen das Bild.

Weiter werden als Folge beobachtet ticartige Zuckungen der Lider, der Wangen,
der Zungen- und Kaumuskeln, rhythmische Halsmuskelkrampfe, Blickkrampfe
(sog. Schauanfille), ferner eigentiimliche Zwangsvorgiange (Zwangsbriillen, Zahl-
zwang, Pfeifzwang usw.).

Auch auf rein psychischem Gebiet kommen nicht selten schwerere
Anomalien vor, wobei indessen bezeichnenderweise die Intelligenz
intakt zu bleiben pflegt. Mangelnde Initiative bis zu stuporidhnlichen
Zustéinden, schizophrenieartiges Verhalten, ethische Defekte usw.
kommen vor. Bei Kindern, bei denen iibrigens der Parkinsonismus
wesentlich seltener beobachtet wird, kommt es héufig zu tiefgreifenden
Charakterverinderungen mit Neigung zu Eigensinn, Zanksucht, Zorn-
ausbriichen und sonstigem asozialem Verhalten. Bei einem Teil der
Kinder bilden sich spiter diese Erscheinungen wieder zuriick.

Die Therapie war bisher eine rein symptomatische. Erfolge wurden
im akuten Stadium mit der intravendsen Anwendung von Preglscher
Jodlésung (je 100 ccm mehrmals wiederholt) sowie ferner mit Rekon-
valeszentenserum (20—50 cecm mehrmals) beobachtet. Bei menin-
gitischer Reizung wirkt die Lumbalpunktion giinstig. Uber die Behand-
lung des Parkinsonismus s. S. 716. Ein betrichtlicher Teil der Post-
encephalitiker endet in Irrenanstalten und Siechenh&usern.

Meldepflicht s. 8.13. Zu isolieren sind akut Kranke bis zur Genesung,

Krankheitsverdichtige bis zur Beseitigung des Verdachtes, Ansteckungsverdéichtige
14 Tage lang vom Zeitpunkte der vermuteten Ansteckung.
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Meningitis cerebrospinalis epidemica.

Die epidemische Meningitis ist eine akute, teils sporadisch, teils in
kleinen Epidemien auftretende iibertragbare Krankheit, die in eitriger
Entziindung der weichen Hirn- und Riickenmarkshiute besteht. Sie
befillt vor allem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Minner als
Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Friihjahr auf.

Der Erreger ist der Meningococcus oder Diplococcus intracellularis (Weichsel-
baum), ein dem Gonococcus sehr &hnlicher gramnegativer Doppelcoccus von
Semmelform, der hiufig intracelluldr in den Leukocyten liegt und sich leicht mit
Lofflers Methylenblau farbt. Er ist sehr empfindlich, besonders gegen Abkiihlung
und Licht. Zum Nachweis in der Lumbalfliissigkeit (am besten zwischen dem
1. und 5. Krankheitstag) empfiehlt sich wegen der oft geringen Zahl der Coccen
ihre Anreicherung: 3—5 cem des frischen, kérperwarm ! gehaltenen und licht-
geschiitzten Liquors werden mit der gleichen Menge 2—5 9/ iger Traubenzucker-
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebriitet; das Sediment enthilt dann
reichlich den Erreger. Er wichst nur auf Nahrboden, die menschliches Eiweifl
enthalten. Auf Blutagar bildet er ortliche tautropfenartige Kulturen. Die Tier-
pathogenitit ist sehr gering. Bei Kranken und Rekonvaleszenten ist er auch in
dem Nasenrachensekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroskopisch
sehr ahnlichen Coccen méglich ist, z.B. mit dem ebenfalls intracelluliren gram-
negativen Micrococcus catarrhalis, der jedoch auf allen Nahrboden leicht wéchst.
Der ebenfalls von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassus
ist teils grampositiv, teils negativ, wichst aber auf gewohnlichem Agar bei 20°.
Zur Unterscheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar sowie
die Agglutination.

Krankheitshild: Die Inkubationszeit betrigt 1—4 Tage. Der Beginn
erfolgt plotzlich ohne Prodromalerscheinungen mit schnell ansteigendem
Fieber, Frost, Erbrechen, heftigem Kopfschmerz, namentlich im Hinter-
kopf, schwerem allgemeinem Krankheitsgefiihl, Benommenheit sowie oft
mit Herpes. Die Krankheit erreicht meist schon in den ersten Tagen

ihren Hohepunkt.

Ein grofer Teil der Symptome erklirt sich aus der eine Reizung der
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent-
ziindung der Meningen: Alle Bewegungen des riickwérts gebogenen
Kopfes, vor allem nach vorn sind sehr erschwert und schmerzhaft
oder unmdoglich: sog. Nackenstarre. Ebenso fithrt die Contractur der
Riickenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsdule, die opisthotonisch ge-
kriimmt und druckempfindlich ist. Die Patienten liegen daher oft hohl.
Die Anspannung und ZEinziehung der Bauchmuskeln bewirkt einen
»Kahnbauch® sowie Erschwerung der Harn- und Stuhlentleerung.
Die Beine werden angezogen gehalten, die Streckung der Kniegelenke
ist nur bei Streckung in der Hiifte, dagegen nicht bei Beugung méglich:
sog. Kernigsches Symptom. Bei passiver Kopfbeugung erfolgt reflek-
torisch Beugung der Beine in den Knien (Brudzinskis Nacken-
phianomen). Infolge der starken Hyperésthesie der Haut und der Muskeln
ist jede Beriihrung sowie Druck, ganz besonders der Wadenmuskeln,
den Patienten sehr unangenehm, ebenso grelles Licht und Gerdusche.
Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe ist fast immer vorhanden.

1 Bei Versendung von Material zur bakteriologischen Untersuchung empfiehlt
sich daher die Anwendung von Thermosflaschen.
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Etwas seltener sind Symptome seitens der Hirnnerven wie Ent-
ziindung des Sehnerven (Augenspiegel!), voriibergehende Augenmuskel-
lahmungen, Schwerhéorigkeit infolge Schidigung des Hornerven sowie
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zihneknirschen bewirkt.

Die Lumbalpunktion ergibt stark erhéhten Druck sowie meist
rein eitrige Fliissigkeit mit viel Eiweill, Leukocyten und Meningococcen ;
gelegentlich ist das Punktat nur wenig getriibt; in spéteren Stadien,
in denen man oft statt der Leukocyten Lymphocyten findet, kann es
fast klar sein; bei perakutem Verlauf ist es mitunter infolge von
Meningealblutungen himorrhagisch.

Das teils remittierende, teils intermittierende Fieber zeigt kein
charakteristisches Verhalten, bei ganz schweren Formen kann es fehlen,
andererseits kann es aber auch kurz vor dem Tode sehr hohe Grade,
iiber 41° erreichen. Der Puls ist meist beschleunigt; anatomisch besteht
oft eine Myocarditis. Manchmal beobachtet man profuse SchweiBe.
Stets ist eine erhebliche Leukocytose mit Verminderung oder Fehlen
der Eosinophilen vorhanden. Geringe MilzvergroBerung ist hiufig. Die
Diazoreaktion ist negativ. Manche Fille zeigen Gelenkschwellungen.
Auffallend ist namentlich bei Kindern die sich rasch entwickelnde ganz
enorme Abmagerung.

Hautausschlidge sind besonders bei manchen Epidemien hiufig, teils als schar-
lach-, masern-, roseolaartige oder fleckfieberihnliche Exantheme, teils besonders
bei schwerem Verlauf in Form von purpuraartigen Petechien.

Die Dauer der Krankheit erstreckt sich in der Regel auf mehrere
(2—4) Wochen. In besonders bésartigen Fillen erfolgt der Tod bisweilen
schon nach wenigen Tagen oder sogar Stunden (Meningitis ,,siderans‘‘).
Bei langerer Dauer ist der Verlauf oft eigentiimlich intermittierend, die
Symptome zeigen dabei einen auffallenden Wechsel der Intensitit.
Voriibergehendes Nachlassen der Beschwerden und des Fiebers berechtigt
daher noch nicht ohne weiteres zur Stellung einer giinstigen Prognose.
Manchmal beobachtet man einen auffallend schleppenden Verlauf von
vielen Wochen mit allméhlichem langsamem Sinken des Fiebers. Ferner
kommen auch Abortivformen vor mit schwerem Beginn und bereits nach
einigen Tagen einsetzender Besserung. Die Todesursache bei Meningitis
ist haufig Pneumonie.

Die Bosartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den hiufigen
schweren Nachkrankheiten, insbesondere in Schidigungen des Hor-
und Sehnerven. Taubstummheit ist oft auf eine in der Jugend iiber-
standene Meningitis zurtickzufiihren. Die zuriickbleibende Neigung zu
anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, BewuBtlosigkeit und Kon-
vulsionen beruht auf einem nach Meningitis hiufigen chronischen
Hydrocephalus (vgl. 8. 720). Die Letalitdt der Meningitis schwankt
zwischen 20 und 709/,.

Fiir die Diagnose ist zunichst die Abgrenzung erforderlich zwischen
sog. ,,Meningismus* bei anderen akuten Infektionskrankheiten und echter
Meningitis, sodann ist beziiglich der letzteren ihre bakteriologische Identifi-
zierung als Meningococcenerkrankung vorzunehmen. Meningismus, der
ebenfalls, wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralem
Erbrechen, Nackenstarre, Kernig, Hyperésthesie der Haut und der Waden
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usw. einhergeht und als Begleiterscheinung bei den verschiedensten fieber-
haften Krankheiten wie bei Typhus, besonders bei Pneumonie, bei Grippe
usw., sowie bei Intoxikationen (Bleivergiftung, Helminthiasis usw.) vor-
kommt, zeigt bei der Lumbalpunktion auler Druckerhthung keine oder
nur geringe Steigerung des Eiweil3- und Zellgehaltes und keine Bacillen.
FlieBende Ubergange fiihren von diesen anch als Meningitis serosa be-
zeichneten Zustinden zu der echten eitrigen Meningitis verschiedener
Atlologle(Pneumococcen Streptococcen, Typhus-, Influenzabacillen usw.),
die sich im Verlauf von Pneumonie, Typhus, Grippe usw. entwickelt oder
sich sekundir an einen lokalen Infektionsherd namentlich im Bereich des
Kopfes-anschlieBt, z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel
usw. Die tuberkulése Meningitis (s. auch S. 123 u. 722) unterscheidet
sich in charakteristischer Weise durch den schleichenden Beginn, das
Hervortreten der Hirnbasissymptome wie Augenmuskellihmungen, lang-
samen Vaguspuls usw. (bei der epidemischen Meningitis ist hauptsichlich
die Hirnkonvexitdt befallen, sog. Haubenmeningitis), sowie das Vor-
handensein anderer Tuberkuloseherde oder einer Miliartuberkulose, end-
lich durch das Fehlen eines Herpes. Sichergestellt wird die Diagnose
durch den Befund von Meningococeen sowohl im Liquor — die Lumbal-
punktion ist beim ersten Verdacht vorzunehmen — als auch bisweilen
in der Blutkultur (Meningococcensepsis vgl. S. 109). Oft geniigt der
mikroskopische Befund intracellularer Coecen; im iibrigen ist die Iden-
tifizierung durch Kultur und Agglutination zu verlangen.

Therapie: An erster Stelle stehen hiufige, zunichst gegebenenfalls
tagliche Lumbalpunktionen, die voriitbergehend die Beschwerden, den
Kopfschmerz und die Benommenheit bessern; sie bezwecken vor allem
die Beseitigung der besonders fiir die vegetativen Zentren schidlichen
Steigerung des Hirndruckes, ferner die Entleerung des bakterien- und
toxinhaltigen Liquors. Bei sehr dickem Exsudat ist Spiilung mit steriler
Ringerlésung zu versuchen. Sehr wirksam ist ferner zur moglichst reich-
lichen Entfernung des Liquors die wiederholt angewendete Ausblasung
mittelst Luft. Neuerdings wurde zur Entlastung der Hirnventrikel mit
Erfolg der Balkenstich angewandt. Sehr wirksam ist weiter die méglichst
friihzeitig anzuwendende spezifische Therapie in Form des durch
Immunisierung von Pferden gewonnenen Meningococcenserums —
Merck. Nach Entleerung von 30—40 ccm Spinalfliissigkeit wird bei
tiefgelagertem Kopf vorsichtig und langsam die gleiche Menge kérper-
warmen Serums zunéichst tiglich, dann seltener injiziert. Neuerdings
bewdhrte sich die Anwendung von Prontosil und seinen Derivaten
(Eubasin, vgl. S. 32). Symptomatische Mittel: Anwendung der
Eisblase auf den Kopf und langs des Riickens, ableitende Mittel wie
Schropfkopfe und Senfpflaster am Nacken, reichlich Narkotica (Morphium,
Pantopon, Brom usw.), warme Bider (35—389). Sorgfiltig zu achten
ist auf Bekémpfung der hartniickigen Obstipation, auf die Entleerung
der Blase sowie die Verhiitung von Decubitus (Wasserkissen) wegen
der starken Abmagerung.

Die Prophylaxe hat die Tatsache zu beriicksichtigen, daB erfahrungs-
gemif in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde
Keimtrager befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten
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im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die Ubertragung
erfolgt von Mensch zu Mensch (Trépfcheninfektion). Die Empfinglich-
keit ist im allgemeinen nicht sehr groB. Giinstig ist der Umstand, daB
die Meningococcen in der AuBlenwelt infolge ihrer sehr geringen Wider-
standsfahigkeit gegen Austrocknung, Belichtung und Abkiihlung schnell
absterben. Eine Ubertragung durch Gegenstidnde spielt daher nur eine
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte fiir die Meningococcen
wahrscheinlich die hypertrophische Rachenmandel ist, so empfiehlt
sich deren Entfernung. Isolierung der Kranken sowie griindliche Des-
infektion, namentlich auch der Wische (Taschentiicher!) sind un-
erlifllich. Meldepflicht s. 8. 13. Die Isolierungsvorschriften sind
die gleichen wie bei Diphtherie (s. S.79).

Gelenkrhenmatismus (Polyarthritis acuta).

Der akute Gelenkrheumatismus ist eine héufig vorkommende, durch
schmerzhafte Entzlindung und Schwellung mehrerer Gelenke sowie
fieberhaften Verlauf charakterisierte, nicht iibertraghare Krankheit,
die hauptsichlich das 2.—4. Dezennium befallt, Der Erreger ist un-
bekannt. Als disponierende Momente werden zwar die sog. rheumatischen
Schéidlichkeiten wie Kilte und Niasse, Zugluft, feuchte Wohnungen,
ferner Uberanstrengungen, bisweilen auch Traumen angeschuldigt, doch
scheinen dem die Erfahrungen des Weltkrieges zu widersprechen. Auf-
fallend ist allerdings das Fehlen der Krankheit in den Tropen. In zahl-
reichen Fillen (30—45°/,) ist familidres Vorkommen nachweisbar.

Krankheitshild: Als hiufige Prodromalerscheinungen sind auBer
Storungen des Allgemeinbefindens, Miidigkeit, Steifigkeit der Glieder,
vor allem (in etwa 60°/, und mehr) Anginen, insbesondere einfache
katarrhalische und follikulire Formen (dagegen weder Diphtherie noch
Plaut-Vincentsche oder andere Anginen), und zwar oft wiederholte
Anfille derselben, seltener Katarrh der oberen Luftwege, Otitis media,
Erkrankungen der Nebenhohlen und der Zahnwurzeln zu nennen.

In der Regel sind bei Ausbruch der Erkrankung die Vorboten, ins-
besondere die Angina bereits wieder geschwunden; nicht selten werden
sie dem Kranken iiberhaupt nicht bewuBt. Das Zeitintervall betrigt
meist 1-—3 Wochen.

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht die Erkrankung der
Gelenke, im wesentlichen eine serdse Entziindung der Synovia und
Gelenkkapsel, die zunichst die groBen Gelenke wie Knie-, FuB3-, Ell-
bogen- und Handgelenke, im weiteren Verlauf auch die kleinen Gelenke
befallt; im allgemeinen erkranken die mechanisch (beruflich) am stirksten
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rétung, Schwellung, Hitze
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der
duBerst heftige Schmerz dominiert.

Der Patient halt die befallenen Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede
Bewegung; dies kann eine Versteifung vortduschen. Hauptsitz der Schmerzen
sind die Insertionsstellen der Gelenkkapsel am Knochen. Meist besteht auch ein

leichtes periartikulires Odem, besonders am Hand- und FuBgelenk sowie oft eine
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft das Kniegelenk. Die Haut

v. Domarus, GrundriB. 16. Aufl. 7
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itber den Gelenken ist nicht selten fleckig gerstet. Beachtenswert ist die Schnellig-
keit, mit der sich die Erkrankung eines Gelenkes entwickelt oder schwindet, um
auf ein anderes Gelenk iiberzuspringen. Dies kann sich innerhalb weniger Stunden
vollziehen. Von den kleinen Gelenken werden meist die Hand- und FuBwurzel-
sowie die Interphalangealgelenke, ferner bisweilen die Halswirbelgelenke, seltener
die Kiefer- und Kehlkopfgelenke befallen. Charakteristisch ist zwar die poly-
artikulire Erkrankung sowie die Fliichtigkeit des Gelenkprozesses; doch kommen
gelegentlich auch Fille vor, bei denen die Erkrankung eines Gelenkes lingere
Zeit im Vordergrund steht.

Das regelmaflig vorhandene Fieber, das meist nicht sehr hoch,
selten iiber 39,5° und regelmiafig remittierend ist, pflegt zundchst dem
Gange der Gelenkerkrankung parallel zu gehen; dem Befallenwerden
neuer Gelenke entspricht ein erneuter Temperaturanstieg. Schiittel-
frost sowie Herpes gehoren nicht zum typischen Bilde. Eine sehr charak-
teristische Begleiterscheinung ist dagegen die reichliche Absonderung
von siuerlich riechendem Schweill auch bei leichtem Verlauf; sie ist
im Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhingig vom Fieber.

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit-
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der Puls
geht bei ungestortem Verlauf der Temperatur annihernd parallel; er
ist regelmiaBig, oft dikrot und bewegt sich wihrend des Fiebers in der
Regel um 100—120. Mit der Entfieberung soll er bei Bettruhe auf 80
(oft 60 und weniger) sinken. Hochbleiben des Pulses ist verdéachtig auf
Schadigung des Herzens auch bei Fehlen von Beschwerden. Meist liegt eine
Endocarditis sowie Myocarditis, weniger haufig auflerdem eine Pericarditis
(zusammen als ,,Pancarditis® bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung,
die auch bei leichtestem Verlauf auftreten kann und besonders oft im
Kindesalter beobachtet wird, erklirt sich als eine den Gelenkerscheinungen
koordinierte Wirkung des gleichen Krankheitsvirus, steht daher beziiglich
der Pathogenese auf derselben Stufe wie diese. Die rheumatische Endo-
carditis, anatomisch stets die benigne verrukése Form (8. 211), beféllt
am héufigsten die Mitralis, néchstdem besonders bei jungen Méinnern
die Aortenklappen. Eine Mitralinsuffizienz und -Stenose oder Aorten-
insuffizienz sind eine héufige Folge. Oft ist die auffallend hoch bleibende
Pulsfrequenz das einzige Zeichen einer Herzaffektion. Die haufigen
systolischen Gerdusche an der Mitralis sind oft accidentell, daher
nur mit groBer Vorsicht zu verwerten. Auflerdem kommen als Sym-
ptome in Betracht das Wiederansteigen der Temperatur ohne neue
Gelenkbeschwerden sowie die S. 211 beschriebenen subjektiven Be-
schwerden. Folgeerscheinungen der Herzerkrankung sind die ge-
nannten Klappenfehler, gelegentlich blande Embolien (Hemiplegie,
Milzinfarkte usw.), ferner bisweilen Aortenaneursymen sowie nach Peri-
carditis eine Syncretio pericardii (s. S. 232). Nicht selten bleibt die Be-
teiligung des Herzens wihrend der Krankheit véllig latent, so dafl sich
ihre Folgen erst spiater beim Aufstehen des Patienten oder gar erst bei
Wiederaufnahme der beruflichen Tatigkeit in Form von Herzinsuffizienz.-
erscheinungen wie Atemnot, Herzklopfen usw. zeigen. Auch kommen bis-
weilen erst lingere Zeit spiter die physikalischen Zeichen der Klappen-
fehler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig,
als sie zunichst fast immer kompensiert zu sein pflegen. Rheumatische
Mesaortitis s. S.238.
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Die Neigung zur Erkrankung der serésen Haute (Polyserositis)
zeigt sich in dem haufigen Vorkommen einer serdsen Pleuritis, die
sich namentlich links oft an eine Pericarditis anschlieBt und mitunter
reich an Liymphocyten ist (analoges Verhalten wie bei tuberkuldser Pleur.
itis). Serése Peritonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht haufig.
Die Milz ist nicht wesentlich vergréfert (zum Unterschiede von poly-
arthritisihnlichen Bildern bei Sepsis), die Diazoreaktion des Harns mit-
unter positiv. Nephritis ist sehr selten.

Der fast stets vorhandenen Blésse der Haut der Kranken entspricht nur in
einem Teil der Félle eine starkere Andmie. Die Leukocyten sind méBig, in der Regel
nicht iiber 15000 vermehrt, die Senkung der Roten ist ausnahmslos sehr stark
beschleunigt. Bakteriologisch ist das Blut in der Regel steril (ganz vereinzelt
findet man Streptococcen).

Infolge der starken Schweille entwickelt sich oft auf der Haut eine
Miliaria crystallina, die aus stecknadelkopfgroflen wasserklaren Blaschen
besteht. Eine fiir Polyarthritis charakteristische Hautaffektion ist ferner
das besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no-
dosum, das in Form schmerzhafter blauroter Knoten besonders die
Unterschenkel befallt, einige Wochen besteht und unter Farbendnderung
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich
eine Iritis.

Schwere nervése Erscheinungen wie heftiger Kopfschmerz, Benommenbheit,
Delirien gehoren nicht zum gewohnlichen Bilde des Gelenkrheumatismus. Dagegen
spielen sie eine besondere Rolle bei einer seltenen Verlaufsart, die man als Cerebral-
rheumatismus bezeichnet, wegen der meist dabei beobachteten extrem hohen
Temperaturen (bis 43°%) auch hyperpyretische Form genannt. Sie verlauft oft
tédlich, ohne einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen.

Eine haufige nervése Komplikation namentlich im Kindesalter ist
die Chorea minor (s. 8. 718), die sich hauptséchlich bei den mit
Endocarditis einhergehenden Formen einstellt. Sie verliuft oft ohne
Temperatursteigerung.

Der Krankheitsverlauf bei Gelenkrheumatismus ist ein recht wechsel-
voller; seine Dauer schwankt zwischen wenigen Tagen und Monaten,
wenn auch heute unter dem Einflufl der Salicylbehandlung eine kiirzere
Dauer héufiger als frither beobachtet wird. Vielfach verlauft die Krankheit
in Schiiben entsprechend dem Ubergreifen auf neue Gelenke oder
den Riickfillen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann
sie erheblich in die Linge ziehen. Der schliefliche Ausgang ist in der
Regel von seltenen Ausnahmen abgesehen (s. oben) quoad vitam giinstig,
oft auch quoad sanationem. Bestimmend fiir die Prognose ist vor allem
das Verhalten des Herzens. Zuriickbleibende Herzfehler, Gelenkver.
steifungen und Muskelatrophien fiihren nicht selten schlieflich zu In-
validitdt. Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus zu
spiterer Wiederholung, so dafl manche Kranke eine ganze Reihe von Neu-
erkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen. Dem Recidiv geht oft
wiederum eine Angina voraus. Chronischer Gelenkrheumatismus s. S. 604.

Anatomiseh lokalisiert sich der ProzeB allgemein im Mesenchym (= Binde-

gewebe und Blutgefile) und besteht im wesentlichen in umschriebenen entziind -
lichen Verinderungen im Bindegewebe (fibrinoide Verquellung, Wucherung der

*
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Bindegewebszellen, lympholeukocytéire Infiltration, schliellich Narbenbildung); in
der Muskulatur kommt es zum Schwinden der Querstreifung und zu wachsartiger
Degeneration. Wahrend gleichartige Verdinderungen auch bei Scharlach und
bemerkenswerterweise auch bei experimentellen allergischen Gelenkentziindungen
gefunden werden, wird das Vorhandensein besonders stark ausgeprigter und
namentlich herdférmig begrenzter ,,rheumatischer Granulome* oder Aschoff-
scherKndtchen derbeschriebenen Struktur als fiirPolyarthritis charakteristisch an-
gesehen. Sie kommen auBer an den Gelenken, Schleimbeuteln, Sehnenscheiden
vor allem auch im Myocard (Myocarditis rheumatica), ferner im Pericard, in den
GefaBwinden, im Pharynx und in den verschiedensten parenchymatésen Organen
vor, wo sie stets an die Gefifle gebunden sind.

Die Feststellung, daB die genannten spezifischen Verdnderungen sich
keineswegs auf die Gelenke und ihre Nachbarschaft beschranken, hat im
Laufe des letzten Jahrzehnts zu einer Revision der Definition des spe-
zifischen Rheumatismus insofern gefiihrt, als sich zeigte, daf die bisherige
Bezeichnung Polyarthritis theumatica zu eng gefafBit ist. Denn
die Beteiligung der Gelenke stellt einerseits nicht die einzige Manifestation
des Rheumatismus dar, wie oben gezeigt wurde, und die bisher als Kom-
plikationen angesehene Mitbeteiligung des Herzens, der Serosa usw.
erweist sich anatomisch lediglich als Teilerscheinung eines und desselben
das Mesenchym des ganzen Kérpers, wenn auch mit wechselnder Lokali-
sation befallenden Krankheitsprozesses; andererseits gibt es Formen mit
den genannten Verdnderungen am Herz- und GefidBlapparat sowie an den
Serosae ohne Beteiligung der Gelenke (sog. visceraler Typus). Die
Polyarthritis stellt daher nur die eine und klinisch-prognostisch nicht
einmal die wichtigste Seite der rheumatischen Granulomatose dar.

Atiologie und Pathogenese: Die Ursache der Krankheit ist noch nicht geklart.
Die Tatsache, daB bei der Serumkrankheit mitunter polyarthritisartige Syndrome
auftreten (S. 81), die sicher nicht bakteriellen Ursprungs sind, und ferner der neuer-
dings gelungene Versuch, bei mit artfremdem Eiweifl vorbehandelten Tieren eine
Gelenkerkrankung durch Injektionen desselben EiweiBlkorpers in ein Gelenk zu
erzeugen, sprechen fiir die Bedeutung allergischer Reaktionen bei der Krankheit.
Ferner ist an der Rolle voraufgehender Infektionen (Anginen usw.) nicht zu
zweifeln, insbesondere kommt hier auch der Fokalinfektion (s. S.111) eine
groBe Bedeutung zu. Wahrscheinlich sind neben infektiésen Momenten auch
humorale Reaktionen im Spiel, wobei moglicherweise das Allergen fiir diese
in ersteren zu suchen ist.

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem Befallensein mehrerer Gelenke die
Fliichtigkeit der einzelnen Gelenkaffektion sowie die prompte Beeinflussung durch
Salicyl.” Die Abgrenzung gegeniiber der ebenfalls durch Salicyl ginstig -beeinfluBten
akut beginnenden Form der Arthropathia deformans (s. S.606) liegt in der
Pridilektion der letzteren fiir die kleineren Gelenke sowie in dem Fehlen der Herz-
erkrankung. Die dem Gelenkrheumatismus mitunter sehr dhnlichen ,,Rheuma-
toide‘ bei Scharlach (2. Woche), Meningitis, Pneumonie sowie bei Ruhr (,, Polyarthritis
enterica‘‘) ferner im Verlauf der Serumkrankheit lassen sich unter Beriicksichtigung
des Grundleidens leicht richtig deuten, desgleichen die multiplen Gelenkerkran-
kungen im Verlauf von Sepsis (Schiittelfroste, Milztumor, starke Leukocytose,
hamorrhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei Sepsis beschrinken sich auf
ein oder wenige Gelenke; hier fehlt auch der sprunghafte Wechsel. Das gleiche gilt
fiir die akute Osteomyelitis in der Nachbarschaft eines Gelenkes. Die seltenen
im Verlauf der Lues Il vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren prompt
auf Jod, sind aber gegen Salicyl refraktir; letzteres gilt auch fiir die gonorrhoi-
schen, gichtischen und tuberkulésen Gelenkaffektionen, die iiberdies in
der Regel monoartikulir auftreten. Die gonorrhoische, am hiufigsten das Knie-
und Handgelenk befallende Arthritis beginnt meist zunichst auch polyartikular,
um aber nach wenigen Tagen sich in einem oder zwei Gelenken zu fixieren; sie ist
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besonders schmerzhaft und zeichnet sich durch ihre Hartnéckigkeit, die Neigung
zur Kapselschrumpfung oft mit Gelenkversteifung und hochgradige Muskelatrophie
aus (Untersuchung auf Gonorrhde!). Beziiglich der Gicht s. 8. 582. Die Gelenk-
tuberkulose beginnt schleichend ohne oder mit geringem Fieber. Die bei Lungen-
tuberkulose gelegentlich vorkommenden sog. Poncetschen Rheumatoide sind
fliichtig, werden aber durch Salicyl nicht beeinflut. Bei Dengue (s. S.102) schiitzt
abgesehen von der Pridilektion der Hiuftgelenke, das ganze iibrige Krankheits-
bild vor Verwechslung.

Therapie: Das spezifische Heilmittel der rheumatischen Polyarthritis
ist die Salicylsdure?l.

Man gibt Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsiure (Aspirin) per os 4—8,0
(hochstens 10,0) pro die bei Erwachsenen, bei schwichlichen Personen und Kindern
entsprechend weniger, und zwar in einzelnen Dosen von je 1,0 in Oblaten, abends
am besten auf einmal 2,0—3,0; bei empfindlichemn Magen evtl. in Klysmen 6,0—8,0
pro die in 2 Dosen verteilt. Nebenwirkungen groSerer Dosen sind vor allem
Ohrensausen und Schwindel, seltener Schwerhdorigkeit, ferner sehr starke Schweile,
bisweilen Ubelkeit und Erbrechen. Ernstere Symptome sind eine eigentiimliche
als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleunigung der Atmung sowie
Cyanose, ferner rauschartige Zusténde, auch Nierenreizung. Gegen die hiufigen
Magenbeschwerden hat sich Natr. bicarb. 3,0—5,0 pro die bewahrt. In der Regel
erzielt die Behandlung mit groflen Dosen bald eine Wirkung auf den Schmerz
und die Schwellung der Gelenke sowie das Fieber, so daB man schon in den folgenden
Tagen die Dosis meist auf 2—3mal téaglich 1,0 herabsetzen kann. Bei den ersten
Zeichen eines Recidivs ist unverziiglich die gleiche Dosierung wie beim ersten
Anfall anzuwenden. Die lokale dufBlerliche Applikation von Salicylpriparaten an
den Gelenken in Form von Einreibungen mit Mesotan (48 mit Olivendl) oder
Rheumasan usw. ist lange nicht so wirksam, da nur geringe Mengen resorbiert
werden. Gegen die Komplikationen des Gelenkrheumatismus seitens des Herzens
usw. ist Salicyl wirkungslos, auch ist eine Prophylaxe damit nicht méglich.

Néchst dem Salicyl hat sich die Phenolchinolinkarbonsiure bewihrt (Atophan,
besser das Methylderivat Novatophan in Tabletten 3—4mal téglich 1,0 mehrere
Tage hintereinander, evtl. Atophanyl intramuskulér oder intravenss 1-—2mal téglich
1 Ampulle); sie ist besonders dort am Platz, wo Salicyl schlecht vertragen wird. Bei
MiBbrauch beobachtet man Leberschidigungen. In manchen Fillen wirkt Pyra-
midon 5—10mal taglich 0,3 sebr giinstig (evtl. tage- und wochenlang). Nebenerschei-
nungen, z.B. Eingenommensein des Kopfes, kommen nur ausnahmsweise vor und
sind viel leichter als bei Salicyl. Melubrin, Novalgin, Veramon vgl. S.603. Energische
Schwitzprozeduren mittels heilen Getrinks (Fliedertee) und Ganzpackungen sind
bei intaktem Herzen ebenfalls giinstig. Die erkrankten Gelenke sind mit dicken
Wattepackungen zu umgeben (kein Schienenverband!). Nach Ablauf der stiir-
mischen Erscheinungen der ersten Tage sind bei hartnickigeren Gelenkbeschwerden
weiter Alkohol- sowie Ichthyolverbinde, die Biersche Stauung, Diathermie sowie
die sehr wohltuende Heiflluftapplikation empfehlenswert. Die starke SchweiBab-
sonderung erfordert gewissenhafte Hautpflege. Die Patienten sind sorgfiltig gegen
Zugluft und Erkaltungen zu schiitzen, gegen die sie sehr empfindlich sind. In der
Rekonvaleszenz bediirfen etwaige Gelenkversteifungen und Muskelatrophien sorg-
faltiger Lokalbehandlung mit Moor- bzw. Fangopackungen, Diathermie sowie Mas-
sage. Die Schmerzhaftigkeit der passiven Bewegungen 148t sich durch ein vorangehen-
des warmes halbstiindiges Teilbad verringern. Systematische Gymnastik sowie
Thermal- und Moorbadektren (Wiesbaden, Oeynhausen, Polzin, Teplitz, Gastein,
Battaglia usw.) sind bei hartnickigen Fillen zu empfehlen. Stets ist hierbei das
Verhalten des Herzens im Auge zu behalten. Als prophylaktische MaBregel
kommt bei Neigung zu Anginen die operative Entfernung der Mandeln (vgl. S. 68),
bei anderen Infektionsherden (Nebenhohlen, Zihne, Ohr) deren Ausheilung in Frage.
Auch nach vélliger Ausheilung der Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang
vor Erkiltungen und Witterungsschidlichkeiten zu schiitzen. Therapie der gonor-
rhoischen Arthritis s. S. 609.

! Die Salicylsaure zeigt dabei ein sog. organotropes Verhalten, was besagt,
daB chemische Analysen der verschiedenen Organe eine Speicherung des Medi-
kaments in den erkrankten Gelenken ergeben.
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Stillsche Krankheit: Sie befillt meist junge Kinder, gelegentlich auch Erwach-
sene und dullert sich nach Art eines subakuten Gelenkrheumatismus durch peri-
artikulidre Schwellung verschiedener, meist symmetrischer Gelenke (bisweilen auch
der Wirbelgelenke), durch Endocarditis, Milzvergroferung und Lymphdriisenschwel-
lung; mitunter ist Nackensteifigkeit vorhanden; das Fieber zeigt temperaturfreie
Intervalle. Der Verlauf ist sehr chronisch; méglicherweise handelt es sich um eine
larvierte Sepsis, zumal Streptococcen im Blute gefunden wurden.

Dengue.

Dengue (sprich Dengé, span.) ist eine akute, im allgemeinen gutartige Infektions-
krankheit der warmen Léander (Tropen, Subtropen, Mittelmeerlinder), wo sie
im Spatsommer und Herbst zum Teil endemisch auftritt; zeitweise beobachtete
man Epidemien (so 1927/28 in Griechenland). Der unbekannte Erreger ist filtrierbar
und wird durch Stechmiicken (Stegomyia fasciata und Culex fatigans) iibertragen.
Im Blut der Kranken ist er nur in den ersten Tagen vorhanden. Die Miicken ver-
mdégen erst 10 Tage nach dem Saugen die Infektion zu iibertragen. Kinder erkranken
fast niemals.

Krankheitshild: Inkubation 6—8 Tage. Der Beginn ist plotzlich, oft blitzartig
mit steilem Temperaturanstieg und gelegentlich mit Schiittelfrost und sehr heftigen
Schmerzen in den groBen Gelenken, namentlich in den Knien (ohne Schwellung
der Gelenke). Schweres Krankheitsgefiibl, starke Kopfschmerzen, belegte Zunge
und Appetitlosigkeit sind stets vorhanden; das Gesicht ist kongestioniert; es
besteht Conjunctivitis. Die befallenen Gelenke zeigen mitunter Schwellung und
Rotung, auch sind oft in ihrer Nachbarschaft die Ansitze der Muskeln und Sehnen
an den Knochen schmerzhaft. Das Fieber hialt 1—2 Tage an, fallt dann ab, kann
aber nach 2 Tagen wieder ansteigen und hélt dann bis zum 6.—7. Tag an (gesattelte
Fieberkurve). Zugleich wird zwischen dem 3.—5.Tag oft ein charakteristisches
Exanthem an dem Gesicht, an den Hinden, Fiien, auch an der Brust sichtbar,
das masern- oder scharlachihnlich, bisweilen urticariell ist und nach 1—2 Tagen
unter feiner Abschuppung verblaBt. RegelmiBig sind Leukopenie und Lympho-
cytose vorhanden. Oft beobachtet man Schwellung und Druckempfindlichkeit
der Lymphdriisen wihrend des Exanthems. Komplikationen von seiten der inneren
Organe wurden bei einzelnen Epidemien beobachtet: Nephritis, Pneumonie, schwere
nervése Symptome, wie Meningitis usw., blutige Diarrhoen; bei anderen Epidemien
ist der Verlauf auBerordentlich leicht, die Krankheit nach wenigen Tagen ab-
geklungen. Wihrend der oft lange dauernden Rekonvaleszenz bestehen erhebliche
Schwiche sowie seelische Depression und Schlaflosigkeit.

Diagnostisch wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und die Gelenk-
schmerzen, deren Heftigkeit an den Schmerz bei Knochenbriichen erinnert (,,break-
bone fever*). Von Masern unterscheidet sich Dengue abgesehen von den Gelenk-
erscheinungen durch das zeitliche Auftreten des Exanthems nach dem ersten Fieber-
anfall. Im Gegensatz zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktar. Eine
Verwechslung mit Grippe 148t sich durch das Fehlen katarrhalischer Erscheinungen
vermeiden. Sehr schwierig ist die Abgrenzung gegen Pappatacifieber (s. unten),
bei dem aber keine Exantheme vorkommen. Das Rumpel-Leedesche Phinomen
ist oft positiv (vgl. S.341).

Die Therapie ist rein symptomatisch.

Die Letalitit bei Dengue ist sehr gering, dagegen kann die Morbiditat, d. h.
die Krankheitsziffer bei Epidemien sehr hoch (bis 90°/,) sein. Die Krankheit
hinterlaBt keine Immunitat.

Pappatacifieber

ist eine im siidlichen Klima, namentlich in den Mittelmeerlindern, Ostasien und
Amerika, und zwar in den Niederungen, verbreitete gutartige Infektionskrankheit
der warmen Jahreszeit (Frithsommer). Der unbekannte Erreger ist ein filtrierbares
Virus. Die Infektion erfolgt durch eine sebr kleine, 2—2!/, mm lange Stechmiicke,
die sog. Sandfliege (Phlebotomus pappatasii), deren Weibchen erst etwa 8 Tage
nach dem Saugen infektiosen Blutes die Krankheit zu iibertragen vermogen. Im
Blut der Kranken findet sich das Virus nur am 1. und 2. Krankheitstage.
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Das Krankheitsbild erinnert stark an Dengue (S. 102), von dem es sich aber durch
seine kurze Dauer unterscheidet. Die Inkubation dauert 4—10 Tage. Der Beginn
ist akut mit hohem Fieber, zwischen 38 und 40°, starker Abgeschlagenheit, heftigen
Kopf-, Riicken- und Gliederschmerzen; die Bindehaut ist streifig gerdtet. Oft be-
stehen Lichtscheu, Herpes sowie Magendarmstérungen wie Erbrechen, Appetit-
mangel, mitunter Durchfille. Ein Milztumor fehlt. Bezeichnend sind die Schmerz-
haftigkeit und Druckempfindlichkeit der Muskeln (wihrend Gelenkschwellungen
nicht beobachtet werden) sowie eine auffallende Bradykardie, die sich in die Rekon-
valeszenz erstreckt. Es besteht Leukopenie. Mitunter treten Erytheme, gelegentlich
auch Schleimhautblutungen auf. Das Fieber fallt nach einer Dauer von 2—3 Tagen
lytisch ab (,,Dreitagefieber’). Der Ausgang ist stets giinstig. Die Rekonvaleszenz
ist oft von lingerer Dauer infolge von groBer Hinfilligkeit und nervéser Schwiche.
Die Therapie ist rein symptomatisch. Differentialdiagnostisch ist auller
Grippe und Gastroenteritis vor allem Dengue in Betracht zu ziehen.

HKin mechanischer Schutz gegen die Sandfliege durch Moskitonetze ist schwierig
wegen der Kleinheit der Insekten. Wirksamer ist die Beseitigung der Schlupi-
winkel der Fliegen und ihrer Larven. Uberstehen der Krankheit hinterlaBt nicht
sicher Tmmunitét.

Sepsis.

Die Bezeichnung Sepsis ist ein Sammelname fiir eine grofle Gruppe
schwerer bakterieller Allgemeininfektionen, welche nach der Definition von
Hugo Schottmiiller (1914) dadurch zustande kommen, daB sich inner-
halb des Koérpers ein Herd bildet, von welchem dauernd oder periodisch
bzw. in gewissen Abstinden Bakterien ins Blut iibertreten und subjektive
oder objektive Krankheitserscheinungen bewirken. Der Krankheitsproze3
nimmt seinen Ausgang von einer priméiren infektiésen Erkrankung als
der Eingangspforte, die im iibrigen aber im klinischen Bild oft ganz
in den Hintergrund tritt, bisweilen sogar bei Lebzeiten nur schwer oder
nicht aufzufinden ist (,,kryptogenetische Sepsis‘). Durch Verschleppen
der Keime in ein bestimmtes Organ entsteht alsdann dort ein sog.
Sepsisherd, in welchem sich die Keime vermehren und sténdig in
die Zirkulation gelangen; oft ist er zugleich der Ausgangspunkt zahl-
reicher metastatischer Herde in den verschiedensten Organen. Fille
der letzteren Art wurden frither auch als Septikopyémie bzw. Pydmie
bezeichnet. Bei der Entstehung der Metastasen sind sowohl die Natur
des Erregers wie auch bestimmte disponierende Organfaktoren (friihere
Erkrankung des Organs, mechanische Schidigung desselben usw.) von
Bedeutung. Eingangspforte und Sepsisherd sind in der Regel nicht
gleichbedeutend und nur vereinzelt identisch. Zu erwidhnen ist weiter,
daB der Sepsisherd von selbst oder durch &rztlichen Eingriff erléschen
kann, wie z. B. beim septischen Abort; dann unterhalten etwa vor-
handene Metastasen die Krankheit weiter, zumal jede Metastase sich
wiederum zu einem neuen Sepsisherd entwickeln kann.

Nach dieser Definition ist demnach das bloBe Zirkulieren von Bakterien im
Blut, die sog. Bakteridmie, noch nicht identisch mit Sepsis; denn erstere wird
auch regelmaBig bei Typhus, hiufig auch bei Pneumonie, ja sogar voriibergehend
beim gewohnlichen fieberhaften Abort sowie bei Anginen und bei Furunkulose
beobachtet, ohne daf eine Sepsis besteht. Der Unterschied zwischen Bakteridimie
und Sepsis ist einmal ein quantitativer hinsichtlich der Bakterienmenge, sodann
beruht er auf klinischen Merkmalen, indem bei der Bakteridmie die lokalen Sym-
ptome am Einschwemmungsherd, bei der Sepsis dagegen die Allgemeinsymptome
das Bild beherrschen (Schulten). Im Blute selbst kommt es iibrigens niemals
zu einer Vermehrung der Keime (im Gegensatz z. B. zu den Parasiten der
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Malaria, den Trypanosomen usw.). Die Zahl der Keime, die man bei Sepsis aus
1 ccm Blut ziichtet, betrigt in der Regel nur mehrere Hundert, hdchstens einige
Tausend.

Hiufige Ausgangspunkte bzw. Eingangspforten sind, abgesehen
von infizierten Wunden, Furunkel, Anginen (vgl. 8. 69), besonders deren
nekrotisierende Form, kranke Zihne, Nebenhohleneiterungen, Mittel-
ohreiterungen, Pneumonien, weiter eitrige Cholecystitis, Cholangitis,
Appendicitis, ferner Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie periurethrale
Eiterungen nach miBlungenem Katheterismus (Urogenitalsepsis), ferner
der infizierte Uterus (Aborte !, puerperale Sepsis), vereiterte Hamor-
rhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, bei Siuglingen die infizierte
Nabelwunde. Der eigentliche Sepsisherd, von welchem die Invasion
von Keimen ins Blut erfolgt, beschrinkt sich nach Schottmiiller
auf gewisse bevorzugte Orte und ist lokalisiert entweder im Herzen
als Endocarditis in etwa 12%, der Fille oder hiufiger (60%,) in den
Venen (Thrombophlebitis), weiter in 10°/, in den LymphgefaBen
(Lymphangitis) oder in einem Hohlorgan wie Uterus, Gallenblase,
Nierenbecken, seltener in den Nebenhohlen und Gelenkhéhlen, nicht da-
gegen in den groBen serdsen Kérperhshlen ; wahrscheinlich spielt {ibrigens
auch in diesen Fillen oft eine Thrombophlebitis in der nichsten Nachbar-
schaft des infizierten Hohlorgans die entscheidende Rolle. Auch eine
septische Phlebitis einer Lungenvene kommt als wichtiger Sepsisherd &fter
vor; sie lifit sich meist in denjenigen Fillen nachweisen, bei denen die
Organe des grofen Kreislaufs Abscesse aufweisen (falls nicht etwa ein
offenes Foramen ovale besteht ; vgl. S.219). Teils ist es ein sekundirer, durch
Ansiedelung von einem Primérherd entstandener Sepsisherd, teils handelt
es sich, z. B. bei Grippe, um einen priméren Lungenherd. Eine Sonderform
stellt die Sepsis nach Pneumonie (Pneumococcen, Milzbrand, Pest) dar.

Wenn auch selbstversténdlich die Virulenz bzw. Aggressivitit der
verschiedenen Sepsiserreger einerseits, bestimmte mechanische Be-
dingungen bei ihrem Eindringen und ihrer Ausbreitung im Korper
andererseits wesentliche Faktoren in der Pathogenese des Krankheits-
bildes darstellen, so kommt doch auch der Reaktionslage des Organis-
mus und dessen humoralen wie celluliren Abwehrkriften eine grofie
Bedeutung zu; mit Recht wird daher neuerdings gegeniiber der rein
mechanischen Betrachtungsweise die immunbiologische Seite des Sepsis-
problems, insbesondere die Bedeutung verwickelter Reaktionen zwischen
Erreger und Wirt betont.

Die haufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumo-
coccen, Colibacillen, Gonococcen, seltener Tetragenus, Milzbrand, Gas-
bacillen, Pyocyaneus usw.

Das Krankheitshild wird von der Wirkung der Bakteriengifte be-
herrscht, zu der oft noch Zeichen der obengenannten Organmetastasen
hinzutreten. Das Bild der Sepsis ist duBlerst vielgestaltig, die einzelnen
Symptome sind jedes fiir sich allein fast nie absolut spezifisch; erst
in ihrer Gesamtheit ergeben sie im Verein mit der Art des Krankheits-
verlaufs in der Regel ein charakteristisches Bild.

1 Besonders haufig kriminelle Aborte.
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Der Verlauf ist meist akut, mitunter sogar foudroyant, anderer-
seits nicht selten schleichend; bisweilen kommen Remissionen vor. Die
Krankheitsdauer ist dementsprechend wechselnd zwischen einigen Tagen,
sogar Stunden und vielen Monaten. Der Ausgang ist in der Mehrzahl
der Fille todlich, doch kommen gelegentlich auch Heilungen vor.

Fast immer besteht Fieber, das jedoch von Fall zu Fall recht ver-
schieden und nicht fiir die einzelnen Formen der Krankheit oder ihre
Erreger ohne weiteres charakteristisch ist. Immerhin ist eine Kurve mit
stark intermittierendem Fieber und zahlreichen Schiittelfrosten am meisten
auf Sepsis verdichtig, insbesondere auf die thrombophlebitische bzw.
die von Hohlorganen ausgehende Form.

So findet sie sich namentlich bei der Sepsis nach Angina (vgl. S. 69), Otitis
media (Sinusthrombose), nach Appendicitis (Thrombose der Vena ileocolica, Pyle-
phlebitis), nach puerperaler Infektion (Phlebitis des Parametriums), nach Lippen-
furunkeln, bei vereiterten Hdmorrhoiden (wo die Schiittelfroste bisweilen nach
der Stuhlentleerung auftreten) usw. Bei lymphangitischer Sepsis dagegen sind
Schiittelfroste selten, oft besteht intermittierendes Fieber oder auch eine Continua.
Letztere findet sich auch bei der septischen Endocarditis durch Strepto- und
Staphylococcen, wihrend bei Pneumococcen- und Gonococcenendocarditis ofter
intermittierendes Fieber und auch Schiittelfroste beobachtet werden.

Die Gesichtsfarbe ist bei den milderen Formen gerstet, oft mit
einem Stich ins Gelbliche, bei den schnell fortschreitenden toxischen
Formen livid oder blaBcyanotisch.

Mitunter besteht septischer Ikterus (auch bei leichteren Formen), ohne daB
eine septische Herderkrankung der Pfortader oder der Gallenwege oder Leber-
metastasen zu bestehen brauchen. Die Gelbfirbung beruht in der Regel auf Bili-
rubin, bei Gasbacillensepsis auch auf Himatin und Methamoglobin.

Die Stimmung der Kranken ist hiufig trotz der Schwere ihres Zu-
standes merkwiirdig gut und optimistisch (Euphorie).

Wichtige klinische Symptome zeigen am haufigsten die Milz, der
Zirkulationsapparat, die Haut, die Augen, die Nieren und die
Gelenke.

Der stets vorhandene Milztumor 1aBt sich immer perkussorisch,
seltener auch palpatorisch feststellen. In manchen Fallen nimmt er
sehr erhebliche Dimensionen an. Haufig kommen Infarkte vor, die
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni-
tisches Reiben verraten.

Sehr wichtig ist das Verhalten des Pulses, der stets, auch bei niederer
Temperatur oder bei Fehlen des Fiebers stark beschleunigt ist (120— 140);
er ist immer weich und dikrot, mitunter arhythmisch. Am Herzen
entwickelt sich héufig eine maligne ulcersse Endocarditis (S. 212), deren
Sitz mit Vorliebe die Mitralis, néichstdem die Aortenklappen sind. Bei
Lebzeiten 1t sie sich oft nur vermuten; ein sicheres Zeichen ist das
Auftreten diastolischer Geriusche bzw. einer Verdoppelung der 2. Tone,
ein indirektes die Entstehung embolischer Herde in anderen Organen.
Noch unsicherer ist die Diagnose der eben so hiufigen Myocarditis,
zumal deutliche Herzdilatation selten ist. Auch Pericarditis kommt oft
vor. Beiallen septischen Kreislaufstorungen ist ferner stets an die héufige
toxische Lihmung der Vasomotoren zu denken (vgl. S. 188), die sich
durch kleinen frequenten Puls, kiihle Extremitaten und blasse verfallene
Gesichtsziige verrit; sie fithrt oft schnell zu schweren Kollapsen.
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Die septischen Hauterscheinungen sind recht vielgestaltig:

Sie sind haufig hdmorrhagisch, bisweilen pustulés, nicht selten erythematos
nach Art der akuten Exantheme. Die hdmorrhagischen Formen bestehen teils
aus zahlreichen purpuraartigen Petechien, teils aus groBeren Blutungen bisweilen
in Form von mit Blut gefiillten Blasen, die mitunter in runde Geschwiire
iibergehen, was namentlich bei Pyocyaneussepsis beobachtet wird. Friihzeitig
auftretende Hamorrhagien sind teils toxischen, teils embolischen Ursprungs; im
spiteren Verlauf kénnen sie besonders bei schwerer Animie auch eine allgemeine
hamorrhagische Diathese anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft
LEruptionen von kleinen oder gréBeren akneartigen, manchmal pockendhnlichen
Pusteln. Differentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die haufigen
scharlachihnlichen Ausschlige, besonders bei puerperaler Sepsis !, ferner masern-
artige und urticarielle Exantheme. In ihrem Aussehen und ihrer Fliichtigkeit
dhneln sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Bei Meningococcensepsis
treten mitunter fleckfieberartige Exantheme, bei Lentasepsis an den Fingerbeeren
gelegentlich kleine rote Pa.pe]n auf. Auch gréBere subcutane Blutungen, die blau-
schwarz durch die Haut durchscheinen und oft zu tiefen Nekrosen fiihren, kommen
vor (Staphylococcen). Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Ery-
thema nodosum sowie endlich eine erysipelahnliche Rétung ausgedehnter Haut-
bezirke, mitunter mit anschlieBender Zellgewebseiterung.

Die Augen zeigen als Sitz septischer Metastasen hiutig multiple kleine, ophthal-
moskopisch wahrnehmbare Netzha.utherde, die teils aus himorrhagischen, teils
aus weilen Flecken bestehen; sie treten auch bei benignen Formen auf und kénnen
dann wieder verschwinden. Bei der septischen Ophthalmie kommt es zu Ver-
eiterung und Zerstérung des ganzen Bulbus.

Die Nieren sind regelmiBig beteiligt, anfangs in Form einer ein-
fachen Albuminurie, spéter teils unter dem Bilde einer Nephrose mit
viel Eiweil ohne Blut, hiufiger aber in Form einer himorrhagischen
Glomerulonephritis (anatomisch zum Teil auch als embolische Herd-
nephritis) mit Hamaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon
frithzeitig im Sediment nachweisen ldft. Hamaturie kann aber auch
von septischen Schleimhautblutungen des Nierenbeckens stammen.

Diagnostisch verwertbar ist die haufig stattfindende Ausscheidung der Erreger
mit dem Harn. Blutdrucksteigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regel-
miBig vermilt. Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter Hamo-
globinurie (Pneumococcen-, Streptococcen-, Gasbacillen-Sepsis).

Sehr oft sind Gelenkschwellungen teils serdser, teils eitriger
Art vorhanden, die oft polyartikulér auftreten und dann bei Beginn
der Krankheit eine Polyarthritis vortiuschen kénnen, von der sie sich
aber durch ihre Nichtbeeinflubarkeit durch Salicyl unterscheiden;
mitunter sind sie monartikuldr, so héufig bei Gonococcen- und Pneumo-
coccensepsis. Auch periartikulire Schwellungen kommen vor. Manche
Gelenkschwellungen erkliren sich aus der Nachbarschaft metastatischer
Eiterherde im Knochen. Derartige osteomyelitische Herde (Staphylo-
coccen) bevorzugen die unteren Extremitaten.

Auch die Lungen sind héufig, besonders bei den thrombophlebitischen
Formen Sitz metastatischer Herde, die aber nicht selten keine charak-
teristischen Symptome hervorrufen (das wichtige Vorkommen phlebi-
tischer Prozesse an den Lungenvenen ist S. 104 erwihnt).

Es kommen vor Infarkte, Abscesse und bisweilen Gangrinherde mit fétidem
Sputum (anaerobe Bacillen!). Bei Lokalisation nahe der Pleura bewirken sie
Pleuritis, die dann oft erst auf die Lungenkomplikation hinweist.

1 Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr haufig eine Sepsis mit scarlatini-
formem Exanthem.
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Von seiten des Verdauungsapparates werden zwei Veranderungen
sehr oft beobachtet, vor allem eine trockene fuliginés belegte Zunge,
sowie ferner toxisch bedingte Diarrhéen. Die Beschaffenheit der
Zunge bietet namentlich bei allen akut verlaufenden septischen Zu-
stainden einen wichtigen Anhaltspunkt in prognostischer Hinsicht;
wird sie wieder feucht, so ist dies ein gutes Zeichen. Embolisch ent-
standene Magendarmblutungen sind seltener.

Im Gehirn entstehen mitunter, besonders bei otogener Sepsis,
embolische Abscesse oder Erweichungsherde mit entsprechenden Ausfalls-
erscheinungen wie Hemiplegie, Aphasie usw. Ferner beobachtet man
namentlich bei Pneumococcen- und Meningococcen-, aber auch bei Sta-
phylo- und Streptococcen-Sepsis eine metastatische eitrige Meningitis.

Blut: Ein spezifisch-septisches einheitliches Blutbild gibt es nicht.

Regelmifig und zum Teil erheblich vermehrt sind die neutrophilen Leuko-
cyten, namentlich bei Fillen mit groferen Eiterherden (besonders hohe Werte
finden sich bei der Gasbacillensepsis), vermindert die Lymphocyten und die
Eosinophilen — letztere kénnen bei schwerer Sepsis vollig fehlen — gelegentlich
treten vereinzelte Myelocyten auf. Stets besteht eine starke ,,Linksverschiebung*
der Leukocytenkerne, d.h. es finden sich zahlreiche Leukocyten mit einfacher
bzw. jugendlicher Kernform (vgl. Abb. 49, S. 315). Die Blutplittchen sind stets
vermehrt. Bei besonders schwerem Verlauf, namentlich bei den hochtoxischen
Formen fehlt die Leukocytose oder es besteht sogar eine prognostisch besonders
ungiinstige Leukopenie mit relativer Polynukleose. Bei schleichender chronischer
Sepsis sind die Leukocytenzahlen oft anndhernd normal, die Polynukleiren sind
jedoch auch hier relativ vermehrt (mit Linksverschiebung), die KEosinophilen
vermindert. Immer ist die Blutsenkung stark beschleunigt. Stets entwickelt sich
im Verlauf der Krankheit eine progrediente sekundiare An&imie mit starker Ver-
minderung des Himoglobins und niedrigem Férbeindex (vgl. S.317), mit Poly-
chromasie und bisweilen vereinzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise kann ein
der perniziésen Animie ziemlich Zhnliches Bild entstehen (Streptococcus viridans).
Bei foudroyanter Sepsis (Streptococcen, Pneumococcen, Gasbacillen) findet sich
manchmal Himoglobin im Serum mit Rotfarbung desselben sowie bei Gasbacillen-
sepsis Methdmoglobin und Hamatin.

Den einzelnen Erregern entsprechen zwar nicht absolut spezi-
fische Krankheitsbilder; immerhin aber lassen sich praktisch gewisse
klinische Typen unterscheiden.

Unter den Streptococcen sind vor allem die hi#molytischen (richtiger
hémolysierenden) Formen pathogen. Der gewdhnliche hamolytische Strepto-
coccus (Str. pyogenes seu erysipelatos), der hiufigste Sepsiserreger, erzeugt das
Erysipel, zahlreiche Wundinfektionskrankheiten sowie in der Mehrzahl der Fille
die puerperale Sepsis (diese ist allgemein die haufigste Sepsisart); er neigt zur
Erzeugung der lymphangitischen Sepsisformen. Er wichst auf Blutagar mit hellem
hamolytischen Hof, gedeiht im Gegensatz zu Staphylococcen auf Drigalski-Agar
und ist tierpathogen.

Streptococcensepsis (etwa 3/, aller Sepsisfille): Relativ charakteristisch sind
das remittierende Fieber, die hiufigen Hautblutungen sowie Gelenkaffektionen,
ferner die Seltenheit von Metastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfiigige
oder keine Veranderungen (kryptogenetische Sepsis). Die otogene Form schheBt
sich mit Vorliebe an eine Thrombophlebitis an.

Eine besondere Form der chronischen Streptococcensepsis, die in der letzten
Zeit in Deutschland stark zugenommen hat, ist die sog. Endocarditis lenta (Lenta-
sepsis), hervorgerufen durch den nicht hamolysierenden Strept. viridans, der
auf Blutagar dunkelgriine Kolonien bildet, wenig virulent und fir Tiere nicht
pathogen ist. In der normalen Mundh¢hle pflegt er reichlich vertreten zu sein.
Alte Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Cha-
rakteristisch sind der allmabliche Beginn, meist ohne klare Eintrittspforte, der
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schleichende protrahierte Verlauf mit nicht sehr hohen Temperaturen, selten mit
Frosten, der groBe Milztumor sowie nicht selten LebervergroBerung, Trommel-
schlegelfinger, miBige Leukocytose (mitunter Leukopenie), fortschreitende Animie
und ausnahmslos eine hémorrhagische Herdnephritis mit Himaturie. Klinische
Herzerscheinungen kénnen vollstindig fehlen, doch sind Aortenfehler hiufig;
seltener sind Mitralfehler. Schmerzhafte Embolien beobachtet man an der Milz,
hier bisweilen ein Frithsymptom, und an den Nieren. Niemals vereitern die In-
farkte. Die Krankheit dauert oft viele Monate; sie verlduft mitunter in Schiiben,
gelegentlich auch mit fieberfreien Intervallen und wird wegen der wenig alarmieren-
den Symptome oft nicht als Sepsis erkannt (eine Verwechslung mit pernizidser
Anémie oder Tuberkulose kommt vor); sie endet mit ganz vereinzelten Ausnahmen
stets letal, oft infolge von Gehirnembolie. Hierher gehért auch die schleichend
verlaufende Cholangitis septica lenta.

In der letzten Zeit wurden iibrigens wiederholt gewisse der Lenta-Sepsis #hnliche
Krankheitsbilder mit Endocarditis beobachtet, bei denen sich als Erreger der
Enterococcus nachweisen lie. Er tritt in Diplococcenform auf, hat nur eine
geringe Neigung zur Kettenbildung und nimmt eine Mittelstellung zwischen Pneumo-
coccen und Streptococcen ein. Seine charakteristischen Merkmale sind unter
anderem Resistenz gegen Temperaturen von 60° und gegen Galle sowie die Spaltung
von Aesculin. Er ist ein stindiger Bewohner des Dickdarms und ist der Erreger
mancher Formen von Cholecystitis, Cystitis, Urethritis usw. Die Prognose der
Enterococcensepsis ist stets infaust.

Der anaerobe Streptococcus putrificus, der nicht himolytisch ist und in
Blutagar Gas bildet, ist charakteristisch fiir die Thrombophlebitis der Jugular-
venen, der Pfortader und der Venen des Parametriums bei Puerperalsepsis und
septischem Abort. Er bewirkt das typische Bild der sog. Septicopyimie (besser
Sepsis thrombophlebitica) mit steilen Fieberkurven und zahlreichen Schiittel-
frosten; Metastasen sind selten ausgenommen in den Lungen, wo 6fter metastatische
Gangrianherde auftreten.

Der Streptococcus mucosus (eigentlich zu den Pneumococcen gehorig,
vgl. 8. 57) ist ein seltenerer Sepsiserreger; er findet sich namentlich bei otogener
Sepsis nach Otitis media.

Die Staphylococcen sind nebst den Streptococcen die hiufigsten Sepsis-
erreger (etwa 10%, aller Falle), vor allem der S tap};lyloco ccus aureus. Er bildet
auf festen Nahrboden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine Verfliissigung, auf
Blutagar Hémolyse und ist fiir Tiere wenig pathogen. Auf Drigalski-Agar wachsen
Staphylococcen nicht. Eintrittspforten bei dieser Sepsis sind vor allem die Haut
(Furunkel usw.), ferner die Schleimhiute, der Harnapparat (unsauberer Katheteris-
mus!). Charakteristisch sind das intermittierende Fieber mit zahlreichen Schiittel-
frosten sowie multiple eitrige Metastasen. Hiufig ist ulcerése Endocarditis. Als
hiufige Metastasen kommen die obengenannten charakteristischen Hautverinde-
rungen vor, ferner Nieren-, Lungen-, Leber- und Muskelabscesse. Die Sepsis im
Anschlufl an Furunkel der Oberlippe und des Gesichts geht meist mit einer Throm-
bophlebitis der Vena facialis, ophthalmica und des Sinus cavernosus, eventuell
mit eitriger Meningitis einher; lymphangitische Sepsis kommt bei diesen Keimen
nicht vor. Staphylococcensepsis verlauft zu 909/, der Fille tédlich. Die Dauer der
Krankheit betrigt in der Regel nicht mehr als 1—2 Wochen.

Eine besondere Rolle spielen namentlich im Anschlufl an oft lingst abgeheilte
Furunkel die paranephritischen Abscesse (S. 512) einerseits, die osteomyeli-
tischen Herde andererseits, weil in diesen Fillen diese vereinzelt bleibenden Meta-
stasen als Primirherde imponieren und bisweilen das Krankheitsbild beherrschen.

Der Staphylococcus albus, der weile Kulturen bildet, ist ein weniger
haufiger Sepsiserreger, noch seltener der gelbe Staphylococcus citreus.

Pneumococcen (vgl. 8. 57) sind kein hiufiger, nur in etwa 109/, aller Fille
vorkommender Sepsiserreger. Néichst der Pneumonie, die im allgemeinen aber recht
selten zur Sepsis fithrt, kommen hauptsichlich die Otitis media (hier vor allem
Typ III) sowie Anginen als Ursache in Frage, selten Gallenblaseneiterungen und
ganz vereinzelt Puerperalinfektionen. Ulcerdse Endocarditis, bisweilen auch am
rechten Herzen lokalisiert, ferner eitrige Meningitis, monartikulire Arthritis nament-
lich des Schultergelenks, mitunter Peritonitis sowie Schilddriisenmetastasen werden
beobachtet. Die Letalitit betragt etwa 509/,
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Der Friedlindersche Pneumobacillus (8. 57) ist nur selten Erreger von
Pneumonien und wird in einzelnen Fallen auch bei Sepsis im Anschlufl an Pneu-
monie sowie an Otitis gefunden. Hiufig finden sich metastatische Leberherde.
Das Fieber verlauft in steilen Kurven.

Der Colibacillus (biologisches Verhalten vgl. S.33) verursacht in etwa 49/,
aller Sepsisfille eine hauptsiachlich von den Harnorganen, nachstdem von Darm
und Gallenblase ausgehende Sepsis. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis, Hyper-
trophien und Tumoren der Prostata, Blaseninkontinenz bei Riickenmarksleiden usw.,
Harnrohrenstrikturen (nichtaseptischer Katheterismus!) erliegen oft einer Coli-
sepsis; oft sind es Mischinfektionen mit Staphylo- oder Streptococcen. Vom Darm
aus entsteht bisweilen Colisepsis nach Appendicitis und Tleus, bei ersterer oft,
namentlich bei retroctkalem Absce auf dem Wege einer Pylephlebitis, die auch
bei der von den Gallenwegen, speziell von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis
haufig beobachtet wird. Charakteristisch sind ein stark intermittierendes Fieber
mit Schiittelfrosten, hiufig Herpes sowie miBige Leukocytose. Endocarditis,
Thrombophlebitis und Metastasen kommen nicht vor. Bisweilen wird eine positive
Typhus-Agglutination im Serum beobachtet. Die Letalitit betrigt etwa 409/,.

Die seltene Gonococcensepsis, die stets von den Genitalien ausgeht, zeigt
steil intermittierendes Fieber, oft Endocarditis, namentlich an den Aortenklappen,
gelegentlich an den Pulmonalklappen (die iibrigens von Gonococcen héufiger als
von anderen Keimen befallen werden), sowie fliichtige Gelenkschwellungen, ferner
manchmal verschiedenartige Exantheme, in der Regel starke Leukocytose, sowie
nicht selten Hautblutungen, Milztumor und Nephritis. Ausgang meist letal.

Die bei kleinen Kindern weniger selten als bei Erwachsenen vorkommende
Pyocyaneussepsis (Bacillus des blauen Eiters) ist durch die obengenannten
Hautverdnderungen (S. 106) charakterisiert.

Sepsis durch den anaeroben Fraenkelschen Gasbacillus gehort in der
Regel zu der lymphangitischen Form und ist durch besonders schweren und stiir-
mischen Verlauf gekennzeichnet mit Atemnot, Ikterus, schwerer Alteration des
Blutes (s. oben) mit Hédmoglobinurie, Gasbacillen im Harn und meist reichlich
Bacillen in der Blutkultur; trotzdem sind Metastasen selten. Der Tod tritt oft
schon nach 24 Stunden ein. Falls nicht Gasbrand vorliegt, welcher iibrigens nicht
immer von infizierten Wunden, sondern gelegentlich auch von medikamentdsen
Injektionen seinen Ausgang nimmt, besteht fast stets eine genitale, vom Uterus
ausgehende Sepsis.

Der anaerobe Buday-Bacillus, ein gramnegatives Stibchen, das in eiweil-
haltigen Nahrboden Gas bildet, verursacht eine Sepsis, die von infizierten Knochen-
wunden oder von den Tonsillen ausgeht und eine Neigung zu protrahiertem Verlauf
und zu Beteiligung der Leber mit Ikterus und multiplen Nekroseherden in der
Leber neigt.

SchlieBilich sind noch jene seltenen Fille von Typhusbacillen-, Meningo-
coccen- und Tuberkelbacillensepsis (s. diese S. 125) zu erwiahnen, bei denen
im Gegensatz zu dem gewdhnlichen Verlauf die spezifischen Organverinderungen
eines Typhus abdominalis, einer Meningitis bzw. Miliartuberkulose vermift werden
und klinisch wie anatomisch lediglich das Bild der gew6hnlichen Sepsis mit groBen
Mengen der betreffenden Bakterien im Blut, evtl. auch im Liquor gefunden werden.

Fiir die Diagnose Sepsis ist der einmalige bakteriologische Nachweis
eines pathogenen Keimes im Blut nicht ausreichend, da voriibergehende
Bakteriimie bei den verschiedensten fieberhaften Krankheiten vorkommt
(vgl. oben). GréBeren Wert hat der wiederholte Bakteriennachweis.

Fiir die Untersuchung kommt vor allem die Blutaussaat (am besten in Zucker-
agarveniilen) in Betracht, die ofter erst nach wiederholter Ausfithrung positiv
ausfallt (das Blut muB erst die Capillaren des kleinen und groBen Kreislaufs passieren,
bis es zur Armvene gelangt!), wobei zu beriicksichtigen ist, daBl, wenn das ent-
nommene Blut nicht sofort mit Agar verdiinnt wird, die Baktericidie des Blutes
die vorhandenen Keime (so namentlich den Streptococcus viridans) noch vor
Anlegen der Kultur abtétet; die Blutentnahme ist bei der mit Schiittelfrosten
einhergehenden Form am aussichtsreichsten unmittelbar vor oder auf der Hohe
derselben, wihrend bei den endocarditischen Formen eine stindige Bakteriamie
besteht und hier iibrigens mehr Bakterien als bei den anderen Formen gefunden
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werden. Stets ist auch auf Anaerobier zu untersuchen. Bleibt die Blutaus-
saat aus der Armvene steril, so kann trotzdem eine solche aus den regioniren
Venen des vermuteten Sepsisherdes positiv ausfallen, was dann einen um so
grofleren diagnostischen Wert hat (sog. bakteriologische Topodiagnostik nach
U. Friedemann). Auch hat man den Vergleich der Keimzahl zwischen venésem
und arteriellem Blut zur Feststellung herangezogen, dafl ein sekundérer Sepsisherd
in den Lungenvenen bzw. eine Endocarditis besteht (wenn nidmlich die Keimzahl
im arteriellen Blut iiberwiegt; vgl. auch 8. 103). Eine Erginzung bildet wegen der
héiufigen Ausscheidung der Bakterien durch die Nieren auch die Verimpfung des mit
Katheter steril entnommenen Harns, evtl. seines Sedimentes, auf Ascitesbouillon,
in manchen Fillen ferner die Untersuchung der Spinalfliissigkeit (zweckmiBig
mit 109%/jiger Dextroselésung 44 vermischt und 24 Stunden lang im Brutschrank
gehalten), endlich die Verimpfung von Exsudaten, Abscessen usw. Bakteriologische
Leichenuntersuchungen haben nur sehr beschrinkten Wert. Kenntnis der Keimart
und der Temperaturkurve erlauben oft wichtige SchluBfolgerungen auf Lokali-
sation und Eigenschaften des Sepsisherdes. Serologische Methoden bei Sepsis
haben bisher, weil sie teils zu kompliziert, teils im Ergebnis zu unsicher sind,
noch keine praktische Bedeutung gewonnen.

Fiir die Diagnose hat oft eine eingehende Anamnese entscheidende Bedeutung.
Differentialdiagnostisch kommen Typhus, Grippe, Miliartuberkulose, Bang-
sche Krankheit, malignes Granulom, Malaria, akute Leukdmie, Agranulocytose,
Weilsche Krankheit sowie Periarteriitis nodosa in Betracht (vgl. auch S. 39).

Fir den Verlauf einer Sepsis entscheidend ist abgesehen von
der Art und der Virulenz der Keime und der Widerstandsfihigkeit des
Korpers, hinsichtlich welcher man namentlich dem reticuloendothelialen
System (vgl. S. 438) eine besondere Bedeutung beimifit, vor allem die
Lokalisation des Sepsisherdes (s. auch Therapie) und ferner die Frage,
ob Metastasen vorhanden sind oder nicht. Die schlechteste Prognose
hat die endocarditische Form, die Mortalitdt der thrombophlebitischen
Sepsis betragt 70°/,, diejenige der lymphatischen Form 50°/,.

Therapie: Die einzige aussichtsreiche Therapie, die sich aber nur
auf eine kleine Gruppe von Fillen beschrinkt, ist die méglichst friih-
zeitige chirurgische Entfernung des Sepsisherdes, was praktisch nur
fiir bestimmte Formen der thrombophlebitischen, insbesondere fiir
dié tonsillogene und otogene Sepsis in Frage kommt, ferner bisweilen fiir
die pylephlebitische und vereinzelt fiir die puerperale Sepsis (beiletzterer
in Form der Venenunterbindung), andererseits die chirurgische Ent-
leerung eines infizierten Hohlorgans (Uterus, Gallenblase, Nierenbecken).
Mitunter kommt auch die Eréffnung der eitrigen Metastasen in Betracht,
die besonders dort erfolgversprechend ist, wo z. B. der eigentliche priméire
Sepsisherd bereits erloschen ist. Vereinzelt gelang auch eine erfolgreiche
Behandlung durch Ausschaltung eines Lungenabscesses als des Aus-
gangspunktes eines sekundidren Lungenvenenherdes und zwar durch
Operation oder durch Kollapstherapie.

Weiter ist die Beseitigung der Eintrittspforte der Keime in Betracht
zu ziehen, so bei chronischer Angina die Entfernung der Tonsillen (dagegen
nicht bei akuter nekrotisierender Angina!), weiter bei dentaler Sepsis Beseitigung
von caritsen Zahnen, Alveolareiterungen, Granulomen, ferner friihzeitige Eroffnung
primérer Eiterherde wie Nebenhohleneiterungen, Ohreiterungen, Osteomyelitis,
von Eiterungen im Bereich der Gallenwege, des Nierenbeckens, der Appendix usw.,
rechtzeitige ausgiebige Spaltung infizierter Wunden zur Verhiitung von Sekret-
retention, Spaltung von Furunkeln, Ausrdumung des Uterus nach infiziertem

Abort. Bei der urinogenen Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels Dauer-
katheters, medikamentése Desinfektion des Harns durch Urotropin, Cylotropin,
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Salol usw., griindliche Spiilungen und gleichzeitige reichliche Zufuhr von Fliissig-
keit, (Wildunger Wasser) wirksam (vgl. auch 8. 517).

Auf dem Gebiete der medikamentosen Behandlung existiert bisher kein
Mittel, welches im Koérper, ohne zu schaden, die Keime wirksam abzutéten ver-
mag. Besondere Erwartungen kniipften sich an verschiedene chemotherapeu-
tische Agentien: Intravendse Anwendung von kolloidalen Silberpriparaten,
und zwar z. B. von Collargol oder Fulmargin, Dispargen usw. (etwa je 2—5 cem
alle 2 Tage, eventuell taglich); sehr wichtig ist die Anwendung frischer, nicht zu
alter Praparate, da diese wirkungslos sind. Den Injektionen folgt oft ein Schiittel-
frost. Ferner wurden empfohlen intravends Rivanol (1°/,, 50—100 ccm) und
Trypaflavin (2%, alle 2—3 Tage 10—20 ccm) sowie  neuerdings das Prontosil
(vgl. 8. 32) und zwar 2—3mal téglich je 5 ccm P. solubile intramuskulir kombiniert
mit 3mal tdglich 2 Prontosiltabletten per os sowie das Prontosilpyridin (Eubasin)
vgl. 8. 61. Die Erfolge der Chemotherapie bei echter Sepsis sind #uBerst bescheiden.

Bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis hat sich unter den
spezifisch wirkenden Chininderivaten das Optochin bewihrt, und zwar als Optoch.
basic. dreistiindlich 0,2—0,25 mit Milch; in 24 Stunden ist nicht mehr als 1,5 und
niemals bei niichternem Magen zu geben. Ferner Optochinsalicylester 6mal 0,4 bis
0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeichen
von Augenflimmern, Ohrensausen und Schwerhérigkeit das Optochin abzusetzen.
Bei Meningitis ist die Injektion von 0,03 Optochin. hydrochlor. in etwa 10 cem
steriler Aqua dest. in den Spinalkanal nach Entleerung gréBerer Mengen (25—30 cem)
Liquor zu versuchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin
und Pneumococcenserum (vgl. 8. 61; evtl. 20 ccm Serum intralumbal) Erfolg.
Bei Infektion mit Gasbacillen ist Gasédem-(Pferde-)Serum - Behring 20—100 ccm
intravendés und intramuskulir anzuwenden.

Im iibrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher unsicher.
Bei Streptococcensepsis wirkt bisweilen das mittels mehrerer verschiedener Strepto-
coccenstimme gewonnene (,,polyvalente*) Streptococcenserum-Merck bzw.
Streptoserin-B ehring giinstig, das mehrere Tage hintereinander zu 10—20 ccm
subcutan injiziert wird (mitunter wird hierbei heftige Serumkrankheit beobachtet!).

Die iibrige Therapie beschrinkt sich auf die auch sonst iiblichen
symptomatischen MaBregeln.

Bei Zirkulationsschwiche sind zur Anregung des Vasomotorentonus friithzeitig
Coffein, Campher, Hexeton, Sympatol, Hypophysin sowie Strychnin anzuwenden
(Dosierung vgl. 8. 222). Digitalis versagt in der Regel. Empfehlenswert sind reich-
liche Fliissigkeitszufuhr sowie wiederholte subcutane und intravenose NaCl (aber
auch Traubenzucker-)Infusionen zur Férderung der Toxinausschwemmung. Giinstig
wirken bisweilen Bluttransfusionen; gleiches wird auch von kiinstlichen Terpentin-
abscessen berichtet. In zahlreichen Fillen bewihrt sich die Verabreichung gréBerer
Mengen von Alkohol als Kognak, Portwein, die auch von schwichlichen Kranken
bei Sepsis oft merkwiirdig gut vertragen werden. GroBen Wert hat man besonders
bei der chronischen Sepsis auf die Erndhrung zu legen. Unter den antipyretischen
MaBnahmen ist einer milden Hydrotherapie in Form lauer Biader und kalter
Packungen vor der medikamentdsen Behandlung der Vorzug zu geben.

Fokalinfektion.

Unter Fokalinfektion oder Herdinfektion (Giirich 1905 und vor allem
Pissler 1909) versteht man eine Gruppe von Krankheitsbildern, die
man als Fernwirkung eines an sich unwichtigen abgeschlossenen bak-
terienhaltigen Herdes ansieht. Dieser pflegt fiir sich allein keine oder
wenigstens keine ernsteren Krankheitserscheinungen zu bewirken, so
daB seine Anwesenheit dem Kranken oft iiberhaupt nicht bewuBt ist und
daher dem Arzt die nicht selten schwierige Aufgabe obliegt, einen der-
artigen Herd aufzuspiiren. In Betracht kommen in erster Linie ent-
ziindete Tonsillen, ferner Zahnwurzelgranulome, Nebenhshleneiterungen
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sowie abgekapselte Herde im Ohr, in den Gallenwegen, in der Appendix,
in den weiblichen Genitalien, in der Prostata, Samenblase usw. Klinische
Manifestationen der Fokalinfektion sind vor allem die akute und
chronische Polyarthritis und ihre Begleiterscheinungen, ferner die
Nephritis, manche Neuralgien und Neuritiden sowie ein Teil der allergie-
bedingten Krankheiten, wie manche Ekzeme und gewisse Formen von
Urticaria und von Bronchialasthma. Eiterungen gehéren nicht zu den
Folgeerscheinungen der Fokalinfektion. Allgemeine Symptome sind
Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens, leichte Steigerungen der Tem-
peratur, die aber auch normal sein kann, sowie Verinderungen des Blut-
bildes im Sinne einer Linksverschiebung und vor allem eine Beschleu-
nigung der Blutsenkung (doch kann beides fehlen). Diagnostisch wichtig
ist der Nachweis einer regioniren Driisenschwellung. Charakteristisch
fir das Krankheitsbild ist unter anderem der einerseits schleichende,
andererseits fluktuierende Verlauf, wobei man die Schiibe teils aus der
wechselnden Abdichtung des Herdes, teils aus Schwankungen in der
Reaktionslage des Organismus erklirt. Die Fernwirkung des Fokus ist
denkbar sowohl durch den Ubertritt von Bakterien als auch von Toxinen,
wobei beide auch als Allergene wirken kénnen; wahrscheinlicher ist der
schubweise erfolgende Ubertritt von Toxinen ins Blut.

Inwieweit eine Verwandtschaft der Fokalinfektion mit der echten
Sepsis besteht, ist umstritten. Klinisch besteht jedenfalls ein grundsitz-
licher Unterschied zwischen beiden, unter anderem auch hinsichtlich der
Schwere des Krankheitsbildes (eine Fokalinfektion fiihrt im Gegensatz
zur Sepsis niemals unmittelbar zum tédlichen Ausgang). Auch wurde
bisher, im Gegensatz zur echten Sepsis, bei Fokalinfektion niemals
Bakteridmie beobachtet. Die Therapie besteht in der Ausriumung
des Infektherdes.

Das Krankheitsbild der Fokalinfektion ist sowohl beziiglich seiner Haufigkeit
wie hinsichtlich seiner klinischen Auswirkungen umstritten. Einerseits namlich ist
die Zahl der erwachsenen Individuen mit einem autoptisch sichergestellten Herd,
der bei Lebzeiten Ausgangspunkt einer Fokalinfektion hiitte sein koénnen, auBer-
ordentlich groB (chronische Tonsillitis, Zahngranulome, Residuen einer Appendicitis);
andererseits stiitzt sich die klinische Feststellung des Zusammenhanges gewisser
Beschwerden mit den vermeintlichen Herden lediglich auf die Konstatierung der
Besserung ersterer nach Entfernung des Fokus. Es ist aber bekannt, daB eine
derartige Diagnostik ex juvantibus oft nur sehr mangelhaft fundiert ist und dem
subjektiven Krmessen einen bedenklich groBen Spielraum liBt, und es kommt
hinzu, daB der der beabsichtigten Sanierung dienende Eingriff keineswegs frei von
gewissen suggestiven Wirkungen ist, was leicht zu einer Uberschitzung des Erfolges
derartiger Manahmen verleitet. So erklart sich die Tatsache, daB8 die Zahl der
Krankheitsbilder, die man als Fokalinfektion deutete, erstaunlich groB ist, und es
besteht die Gefahr, dal bei mangelnder Kritik das Leiden zu hiufig diagnostiziert
wird und iberfliissige Eingriffe (Tonsillektomie, Zahnextraktionen) vorgenommen
werden!. Es ist auch stets an das Vorhandensein einer latenten Tuberkulose
als diagnostischer Fehlerquelle zu denken. Nicht zu iibersehen ist schlieBlich die
Tatsache, dal, wenn auch selten, nach der Tonsillektomie bzw. der Behandlung
von Zahngranulomen das Auftreten einer Endocarditis bzw. die Verschlimmerung
einer Nephritis beobachtet wurde.

1 Auch ist zu beachten, daB selbst in den Fillen eines sicheren Zusammenhangs
zwischen Tonsillitis und Zweiterkrankung die Tonsillektomie nach statistischen
Ermittlungen nach Morawitz nur in 20—25%,, nach KiBling sogar nur in 10—20%/,
der Fille erfolgreich war; andere Autoren berichten allerdings iiber giinstigere
Erfabrungen.



Pest. 113

Pest.

Die Pest ist eine duBerst gefahrliche, epidemisch bzw. endemisch auftretende
Seuche. In Indien, in der Mongolei, in Studchina, Afrika (Agypten), Brasilien,
Argentinien, Peru, neuerdings auch in den Weststaaten Nordamerikas, bestehen
seit langem Endemieherde, welche Zentren fiir Epidemien bilden. Durch den
Schiffsverkehr erklart sich das gelegentlich sporadische Vorkommen der Pest
in europiischen Hafenstiadten.

Der Pestbacillus (Kitasato, Yersin) ist ein kleines plumpes, an den Enden
abgerundetes, ovoides Stibchen, das unbeweglich ist; es bildet keine Sporen, ist
gramnegativ und farbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen an den Polen stirker als
in der Mitte (charakteristische Polfarbung). Der Pestbacillus gehért zur Gruppe der
Erreger der bei Tieren hiaufigen hiamorrhagischen Septicimie. In feuchten Medien
halt er sich langere Zeit, nicht dagegen in trockemem Staube. Auf Agar und
Gelatine bildet er bei 22° nach 2—3 mal 24 Stunden Kolonien mit dunklem Zentrum
und charakteristischer heller Randzone. Klatschpraparate der Kulturen zeigen
eine typische Drahtkniuelform.

Ansteckungsquellen sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte
Ratte, daneben auch andere Nagetiere (z. B. Murmeltiere, Tarbagane, Mause, Erd-
hérnchen usw.), wobei fiir die Ubertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine
groBe Rolle spielt. Verschleppung in iiberseeische Lander geschieht haufig durch
Schiffsratten. Die Ansteckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mit-
unter aber auch durch die unverletzte Haut, ferner durch den Respirationsapparat.

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 2—5 Tage. Zu unterscheiden sind
die Driisenpest und die Lungenpest, ferner die Hautpest.

Driisen-, Bubonen- oder Beulenpest: Nach Eindringen des Erregers
durch die Haut folgt unter steilem Temperaturanstieg und Schiittelfrost sowie
schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl gleichzeitig oder kurz danach ohne vor-
hergehende Lymphangitis Schwellung der regionsren Lymphdriisen, am haufigsten
der Inguinaldriisen, die bis zu Géanseeigrof3e anschwellen und sehr schmerzhaft sind.
Rasch zunehmende Schwiche, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und
verfallenes Aussehen sowie friihzeitig eintretende Herzschwiche kennzeichnen
den weiteren Verlauf. Durch Ubergreifen der Erkrankung von den Bubonen auf
andere Driisen kommt es zu allgemeiner Lymphdriisenschwellung. Die Bubonen
kénnen vereitern, aufbrechen und geschwiirig zerfallen.

Verschleppung der Erreger von den Driisen auf dem Lymphwege in die Haut
bewirkt die Eruption blauroter himorrhagischer Hautflecken, zum Teil in Form
von Infiltraten mit Pustelbildung (Pestblasen), zum Teil als dem Milzbrand-
karbunkel dhnliche ,,Pestkarbunkel® mit Zerfall und Geschwiirsbildung. Stark
remittierendes Fieber, das spiter lytisch abfillt, schwere Delirien, Milztumor and
Nephritis sind regelmiBige Begleiterscheinungen; Herpes wird nicht beobachtet.
Der Ausgang ist oft tédlich. Die Driisenpest bildet etwa 909/, aller Pestfille.

Bei der Lungenpest entwickelt sich unter den gleichen schweren Allgemein-
erscheinungen einige Tage spiter das Bild einer schweren, oft doppelseitigen Pneu-
monie von bronchopneumonischem oder lobérem Charakter. Friihzeitige starke
Cyanose und Dyspnoe sowie himorrhagisches Sputum mit massenhaft Pestbacillen
sind regelmaBig vorhanden. Diese gefihrlichste Verlaufsart, die fast stets todlich
endet, stellt die seltenste Form der Pest dar (etwa 19/, aller Fille).

Einzelne Fille verlaufen von vornherein unter dem Bilde der Sepsis und
filhren sehr schnell zum Tode (Pestis siderans); aber auch sonst treten bei td-
lichem Verlauf gegen Ende der Krankheit die Bacillen ins Blut iiber.

Die Diagnose ist wegen des sehr charakteristischen Krankheitsbildes nicht
schwierig. Die sehr wichtige Frithdiagnose ist aus dem Vorhandensein schmerzhafter
Bubonen und den gleichzeitigen schweren Allgemeinerscheinungen — die Kranken
erinnern oft an das Verhalten Betrunkener — zu stellen. Der Befund zahlreicher
charakteristischer ovoider Bacillen in dem Driisenpunktat (Fixierung mit Alcoholabs.,
Carbolmethylenblaufirbung)sichert die Diagnose !, ebenso die massenhaft im Sputum
vorhandenen Bacillen bei Lungenpest. Das Blutserum Kranker agglutiniert Pest-

! Aus vereiterten Driisen kénnen die Pestbacillen allerdings fast vollstindig
verschwinden.

v. Domarus, Grundris. 16. Aufl. 8
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bacillen. Meerschweinchen und Ratten erkranken nach Impfung typisch an Bubonen-
pest. Differentialdiagnostisch ist die Tularimie in Betracht zu ziehen (s. S. 128).

Therapeutisch wird die Anwendung von Pestheilserum (von immunisierten
Pferden gewonnen) empfohlen, das jedoch nur wenig antitoxisch wirkt, wihrend
bei der Pest gerade die Wirkung der Toxine die Hauptrolle spielt.

Epidemiologie und Prophylaxe: Die wirksame Bekdmpfung der Pest erfordert
strengste Isolierung der Kranken, der Krankheitsverdichtigen und Ansteckungs-
verdachtigen ( Quarantine 10 Tage), sowie Vernichtung der Ratten und Rattenflshe.
Am leichtesten wird die Lungenpest infolge von Trépfcheninfektion durch .den
Husten iibertragen, am wenigsten gefihrlich ist die Driisenpest. Auch Rekon-
valeszenten scheiden noch eine Zeitlang Bacillen aus. Uberstehen der Krankheit
hinterldBt eine gewisse Immunitét. Die Letalitat betrigt 60—90°/,. In Gegenden mit
endemischer Pest geht meist dem Ausbruch einer Epidemie ein massenhaftes Sterben
von Ratten voraus, ein Warnungssignal fiir die Bevélkerung. Lungenpest wird
hauptsichlich im Winter, Beulenpest im Sommer beobachtet; bei der ersteren
spielt im Gegensatz zur Beulenpest die Ubertragung von Mensch zu Mensch eine
Hauptrolle. In den Seehifen wird jetzt die Vernichtung der Ratten in den Schiffen
systematisch betrieben. Prophylaktisch empfiehlt sich die aktive Immunisierung
mit-abgeschwichten bzw. abgetéteten Pestbacillen; der Schutz durch Pestimmun-
serum allein dauert nur wenige Tage, tritt aber sofort ein. Meldepflicht s. S. 13.

Tuberkulose.

Die Tuberkulose ist eine der am weitesten verbreiteten Krankheiten.
Etwa 25°, aller Menschen erliegen einer Lungentuberkulose. Von
dem Sektionsgut bietet eine sehr groBe Zahl von Individuen (das Siug-
lingsalter ausgenommen) tuberkulose Verdnderungen dar und zwar teils
als Todesursache, teils als Nebenbefund oder in ausgeheiltem Zustand.
Bei sehr sorgfiltiger Sektion Erwachsener fand O. Naegeli (1900) bei
der grofstadtischen Bevolkerung Ziirichs bis zu 97 % anatomische Zeichen
einer tuberkulosen Infektion (1937 war diese Zahl am gleichen Ort auf
80,29/, zuriickgegangen), wobei allerdings ein grofer Teil klinisch dauernd
latent bleibt. Orth und Lubarsch veranschlagen diese Zahl auf etwa
60—70%/,. Hinsichtlich der Verteilung auf die verschiedenen Alters-
klassen zeigt die Tuberkuloseempfénglichkeit und -sterblichkeit zwei
Maxima, das Séuglings- bzw. frithe Kleinkindesalter, sowie die Adoles-
centenperiode bis etwa zum 25. Jahr?. Die Letalitit iiberwiegt in der
Pubertiat beim Weibe, jenseits der 40er Jahre beim Manne. Einer
Berichtigung scheint die bisherige Auffassung zu bediirfen, nach welcher
die tuberkulése Durchseuchung im wesentlichen in das Kindesalter fallt;
neuere Erhebungen zeigten, daB selbst in den GroBstidten, erst recht
aber auf dem Lande die Zahl der tuberkulinnegativen (s. S. 120) Kinder
betrichtlich ist.

Die erste anatomische Beschreibung der Lungenschwindsucht (tuberkuldse
Caverne usw.) und die Bezeichnung Tuberkel stammt von dem Leydener Arzt
F.de la Boé Sylvius (f 1672). Die streng wissenschaftliche Erforschung der
Tuberkulose beginnt mit Laennec (1781—1826), der als erster die Zusammen-

gehorigkeit der verschiedenen tuberkultsen Gewebsverinderungen erkannte; auch
deutete er die Skrophulose richtig als Driisentuberkulose. Klencke (1843) und

1 Jedoch stiitzen sich diese besonders hohen Zahlen auf Statistiken aus dem
Sektionsmaterial von Krankenhéusern, stellen also eine etwas einseitige Auslese dar.
Ganz andere und zwar wesentlich niedrigere Zahlen stellten z. B. die Armeepatho-
logen im Weltkriege fest (unter anderem fand Hart etwa 30%,).

2 Demgegeniiber ist das Schulalter fiir Tuberkulose merkwiirdig wenig emp-
fanglich.
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Villemin (1865) gelang zum ersten Mal die experimentelle Ubertragung der Tuber-
kulose auf Kaninchen und zugleich der Nachweis der Identitit von Tuberkel und
kasiger Pneumonie. Aber erst durch die 1882 durch Robert Koch (1843—1910)
erfolgte Entdeckung des Tuberkelbacillus, durch dessen Isolierung mittels Kultur
sowie durch die Feststellung, da8 ausschlieBlich der K ochsche Bacillus die spezifi-
schen Gewebsverianderungen zu erzeugen vermag, wurde das sichere Fundament
fir die atiologische Erforschung der Tuberkulose geschaffen.

Der Tuberkelbacillus (TB.) ist ein schlankes, oft etwas gebogenes Stiabchen mit
abgerundeten Enden; seine Lange betragt !/,—*/, eines Erythrocytendurchmessers.
Er gehért zur Gruppe der sog. siurefesten Bakterien, die die Eigentiimlichkeit
haben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffe trotz Einwirkung von
Sauren und Alkohol nicht wieder abzugeben (éihnlich verhalten sich die Smegma-
bacillen und andere ,,Pseudotuberkelbacillen*). Hierauf beruht ihre spezifische
Farbung (Ziehlsches Carbolfuchsin in der Wiarme, Entfirbung mit salzsaurem
Alkohol). Zur Ziichtung bei 37° eignet sich statt der frither verwendeten Nahr-
medien wie Glycerinagar bzw. Glycerinkartoffeln besonders der Z-Eiernihrboden
nach Hohn mit Zusatz von Hamatin und Malachitgriin, auf dem die Bacillen
frithestens schon nach 14 Tagen, durchschnittlich nach 4 (spitestens nach 5) Wo-
chen sichtbar werden. Fiir eine absolut sichere Identifizierung des Bacillus und
seine Unterscheidung von Pseudotuberkelbacillen ist ausschlieBlich der Tierversuch
entscheidend: Verimpfung verdichtigen Materials in eine Hauttasche beim Meer-
schweinchen (vgl. S. 282) bzw. in die Iris des Kaninchenauges.

Unter den Tuberkelbacillen, die beim Menschen Tuberkulose erzeugen,
sind zwei kulturell und morphologisch verschiedene Typen zu unterscheigen,
die sich auch in pathogener Hinsicht verschieden verhalten, der Typus
humanus und der Typus bovinus. Ersterer wird ausschlieBlich beim Menschen
gefunden, letzterer ist der Erreger der Tuberkulose des Rindviehs (Perlsucht der
Kihe usw.); er ist plumper als der humane, wichst auf Nahrbéden sparlicher und
verursacht beim Rindvieh nach der Impfung allgemeine Tuberkulose, wihrend der
Typus humanus hier nur eine lokale Reaktion bewirkt. Fiir das Meerschwein-
chen ist auch letzterer hochpathogen. Beim Menschen kénnen beide Arten von
Bacillen tuberkultse Erkrankungen hervorrufen; der Typus bovinus spielt bei
der kindlichen Tuberkulose eine wichtige Rolle (s. unten). Der Tuberkelbacillus
ist sehr widerstandsfahig gegen Austrocknen und halt sich im Staube lange Zeit
virulent; durch Sonnenlicht wird er dagegen bald unschadlich gemacht; diese
beiden Tatsachen sind von groSter epidemiologischer Bedeutung. Ob Unter-
schiede in der Virulenz des Bacillus klinisch von Bedeutung sind, ist zur Zeit
noch unentschieden.

Die durch den Tuberkelbacillus hervorgerufene Gewebsverinderung besteht
in allen Fillen in einer durch seine Toxine verursachten schweren nekrotisierenden
Schiadigung des Gewebes. Auf diese vermag der Organismus in einer fiir die
Tuberkulose spezifischen Art in zweierlei Form zu reagieren (wie zuerst von
R.Virchow sowie J.Orth betont wurde), einmal durch mehr produktiv-
proliferative Abwehrvorginge in Form des sog. Tuberkels, ein anderes Mal
durch einen vorwiegend exsudativ-entziindlichen ProzeB. Privaliren des
letzteren beobachtet man namentlich bei herabgesetzter Widerstandsfahigkeit.
Der Tuberkel ist ein Knotchen aus Granulationsgewebe, das sich aus Epitheloid-
zellen, die von Bindegewebszellen und GefdBendothelien abstammen, aufbaut, zun
denen sich Lymphocyten und Leukocyten hinzugesellen. Durch Farbung lassen
sich stets Tuberkelbacillen nachweisen. In der Mitte des Tuberkels finden sich
meist einige sog. Langhanssche Riesenzellen mit randstindigen Kernen. Be-
zeichnend ist das Fehlen von BlutgefiBen im Tuberkel, was im Verein vor allem
mit der Giftwirkung der Bacillen eine fiir Tuberkulose charakteristische Art der
Nekrose des Zentrums des Tuberkels zur Folge hat, die sog. Verkasung, d. h.
die Umwandlung in eine gelblich-weile kriimelige Masse, die histologisch keine
Struktur erkennen 148t. Andererseits wurde jiingst nachgewiesen, daB die Peripherie
kasiger Herde reichlich mit Gefiflen versorgt ist (Pfaff). Durch Ausdehnung
des Granulationsgewebes an der Randzone vergréBert sich der urspriinglich hirse-
korngroBe Tuberkel, der auBerdem spéter mit Tuberkeln der Nachbarschaft kon-
fluiert. Verfliissigung des Kaseherdes sowie Durchbruch desselben in die Nachbar-
schaft fiihrt oft zur Bildung von Héhlen, die durch ZusammenflieBen betrichtlichen

8*
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Umfang annehmen kénnen. Beiderreinexsudativen Form handelt essich ebenfalls
um einen entziindlichen Proze83, wobei das sich bildende Exsudat charakteristischer-
weise wiederum der Verkédsung verfillt. Ein typisches Beispiel ist die sog. kisige
Pneumonie (vgl. S.287).

Der weitere Verlauf der Erkrankung hingt davon ab, ob der ProzeB fort-
schreitet und zu weiterer Verkasung fithrt oder lokalisiert bleibt und zum Stehen
kommt bzw. ausheilt. In diesem Fall wird der Herd durch einen Wall von Binde-
gewebe abgekapselt oder erfahrt selbst eine fibrése Umwandlung, so daB als Residuum
des Prozesses schlieSlich eine Narbe, oft mit Kalkablagerung, bisweilen mit
Verkndgcherung zuriickbleibt, die keine Krankheitserscheinungen mehr verursacht,
obwohl in ihr sehr oft virulente Tuberkelbacillen (Tierversuch!) erhalten bleiben.

Die Ausbreitung der Tuberkulose im Korper von einem primiren Herde
aus kann auf verschiedenen Wegen, und zwar sowohl metastatisch, d.h.
durch die Lymph- und Blutbahnen, als auch durch Kontaktinfektion er-
folgen. Auf dem Lymphwege entstehen die sog. Resorptionstuberkel in der
Nachbarschaft des ersten Herdes sowie ferner die praktisch iiberaus wichtige
tuberkultse Erkrankung der zugehorigen (sog. regioniren) Lymphdriisen. Hama-
togene Ausbreitung bewirkt bei reichlicher Uberschwemmung des Korpers mit
Tuberkelbacillen Miliartuberkulose (vgl. 8. 122), bei spiirlicher Aussaat An-
siedlung einzelner Tuberkel in verschiedenen Organen. AuBerdem spielt die
Kontaktinfektion durch Verschleppung des aus den-erweichten Herden stammenden
infektitsen Materials- durch die natiirlichen Kandle des befallenen Organs eine
sehr groBe Rolle (sog. intracanaliculire Ausbreitung), so z. B. das Hinab-
flieBen von bacillenhaltigem Eiter in die Bronchien der unteren Lungenabschnitte,
die Entwicklung der Tuberkulose im Kehlkopf und im Darm durch Kontakt
mit dem Sputum sowie die tuberkulése Erkrankung der verschiedenen Aus-
scheidungsorgane speziell der Nieren, der Blase usw.

Héufig, namentlich bei den mit der AuBenwelt in Verbindung stehenden Tuber-
kuloseherden, d. h. der sog. ,,offenen‘‘ Tuberkulose, siedeln sich in ihnen andere Bak-
terien wie Streptococcen, Influenzabacillen usw. an. Diese sog. Misch-oder Sekun -
darinfektion ist eine fiir den Krankheitsverlauf sehr ungiinstige Komplikation.

Die Tatsache, daBl der gleiche Bacillus génzlich verschiedenartige
anatomische Verdinderungen wie einmal eine Miliartuberkulose, das
andere Mal eine késige Pneumonie usw. zu erzeugen vermag, ist eine ein-
drucksvolle Illustration fiir die Erkenntnis, daB auch hier wie bei jeder
anderen Infektionskrankheit neben dem FErreger die besondere Art der
Reaktion des Organismus das Entscheidende ist. MaBigebend fiir letztere
sind verschiedene Faktoren: die erbliche und erworbene Disposition
sowie gewisse Anderungen der Reaktionslage des Organismus
gegeniiber spiteren tuberkulosen Infekten verursacht durch die tuber-
kulsse Erstinfektion.

Anamnestisch ergibt sich fiir zahlreiche Kranke ein gehéuftes Vor-
kommen von Tuberkulose unter ihren nachsten Angehérigen (Grof3-
eltern, Eltern, Geschwister), woraus man auf eine vererbte familidre
Disposition geschlossen hat. Zunéchst ist hier aber daran zu erinnern,
daB in Fillen gehduften Vorkommens der Tuberkulose in einer Familie
die eminent wichtige Tatsache der erhohten Exposition im Hinblick
auf die tuberkulsse Umgebung insbesondere beim Siugling und Klein-
kind eine bedeutsame Rolle spielt, zumal die Widerstandsfihigkeit
gegeniiber der Tuberkulose in diesem Lebensabschnitt besonders gering
ist. Kongenitale Tuberkulose durch placentare Infektion — Placenta-
tuberkulose wird mitunter beobachtet — kommt wegen ihrer Seltenheit
praktisch nicht in Betracht. Andererseits aber hat das eingehende
Studium der Vererbungsverhéltnisse und insbesondere die Zwillings-
forschung (Diehl und v. Verschuer 1933) iiberzeugend gelehrt, dafl
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eineiige Zwillinge einen héheren Grad von Konkordanz sowohl beziiglich
der Neigung zu Erkrankung an Tuberkulose allgemein (iiber 66 % gegen-
iiber 25% bei erbverschiedenen Zwillingspaaren) als auch hinsichtlich
des Zeitpunktes der Erkrankung und der speziellen Form der Lungen-
tuberkulose erkennen lassen. Man hat iibrigens die angeborene Disposition
in gewissen Merkmalen des Korperbaues und in bestimmten Konstitutions-
typen! zu erkennen geglaubt, und es wurde auf das auffallend haufige
Zusammentreffen der Lungentuberkulose mit dem sog. Habitus
phthisicus bzw. asthenicus hingewiesen (vgl. a. S. 243, Abs. 1), was
mit den Feststellungen der Lebensversicherungen iibereinstimmt.

Zu diesem gehéren paralytischer flacher Thorax, Enge der oberen Brustapertur,
Verkndcherung des ersten Rippenknorpels, die Costa X. fluctuans, zarter Knochen-
bau, geringes Fettpolster sowie Muskelschwiche, desgleichen bisweilen Zeichen
zuriickgebliebener korperlicher, speziell sexueller Entwicklung im Sinne des In-
fantilismus. Allerdings hat man den Einwand gemacht, daB die als disponierend
geltende Korperbeschaffenheit in Wirklichkeit umgekehrt erst eine Folgeerscheinung

einer in der Kindheit erfolgten tuberkulésen Infektion und dadurch bedingten
Schidigung der Entwicklung darstellen konnte.

Immerhin findet sich unter den Tuberkulésen doch ein nicht ganz kleiner
Prozentsatz, welcher umgekehrt dem athletischen Typus entspricht, der tibrigens
eine gewisse Neigung zur akuten Verlaufsform der Lungentuberkulose zeigt.
Lediglich der Pykniker scheint in weitem Maf} geschiitzt zu sein.

Eine erworbene (zum Teil voriibergehende) Disposition kommt
zweifellos vor in Form von Erkrankungen des Respirationsapparates wie
Bronchialkatarrhen (vgl. Bronchitis deformans S.267), aber auch des
Herzens wie der Pulmonalstenose als Folge der schlechten Blutver-
sorgung der Lungen, ferner als Folgeerscheinung verschiedener Krank-
heiten wie der Masern, des Diabetes, des chronischen Alkoholismus usw.;
aber auch Unterernihrung (Erfahrungen im Weltkrieg und in der Nach-
kriegszeit!) sowie Kummer und Sorge, schliefllich die Pubertit und die
Graviditdt spielen eine urséchliche Rolle.

DaB aber auch die tuberkulése Erstinfektion fiir die Reaktions-
art des Organismus gegeniiber einer spiteren tuberkulésen Infektion
von fundamentaler Bedeutung ist, lehrte der zuerst von R. Koch (1891)
vorgenommene und spater modifizierte sog. Grundversuch:

Bei einem gesunden Meerschweinchen bewirkt die Impfung mit Tuberkel-
bacillen nach fieberfreiem Intervall langsamen Temperaturanstieg und eine
allmahliche Entwicklung einer Miliartuberkulose und ausgedehnte kisige Herde.
Bei einer kiinstlichen Neuinfektion eines bereits tuberkulésen Tieres beobachtet
man dagegen sofortiges heftiges Fieber, aber nur von kurzer Dauer und nur
geringfiigige und bindegewebsreiche Herdbildungen mit ausgesprochener Heilungs-
tendenz. Mitunter allerdings ist die beschleunigte Reaktion so stiirmisch, daf} sie
zum Tode fiihrt.

Das besagt: die Erstinfektion verleiht dem Kérper gegeniiber einer
spiteren Infektion einmal eine verdnderte Reaktionsfdhigkeit im Sinne
einer erh6hten Empfindlichkeit (= Allergie, s. S. 11), die iibrigens der

1 Konstitubtion ist die einem Individuum eigentiimliche. Art der Reaktion
sowohl auf Leistungen (physische und psychische), als auch auf krankhafte
Einwirkungen von auflen. Sie ist zwar vorwiegend erbbedingt und als solche
gewissen Schwankungen unter anderem innerhalb der verschiedenen Lebensab-
schnitte unterworfen; auBerdem vermogen aber sicher auch gewisse auBere
Einfliisse, z. B. manche Krankheiten, die Konstitution dauvernd zu #ndern.
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Tuberkulinprobe (s. S. 120) zugrunde liegt, andererseits eine relative
Immunitéat.

Diese experimentell am Tier gewonnenen Erkenntnisse haben sich fiir die
Beurteilung der Pathogenese der Tuberkulose des Menschen als auBlerordentlich
bedeutsam erwiesen. Es zeigte sich namlich, daB fiir die Entwicklung und den Ver-
lauf der Tuberkulose des Erwachsenen zweifellos die in der Regel vorausgegangene
erste Infektion in der Jugend von ausschlaggebender Bedeutung ist, indem hier
die obenerwihnten immunisatorischen Vorgange im Sinne einer Umstimmung des
Organismus eine wichtige Rolle spielen. Man hat daher die tuberkulése Erst-
erkrankung geradezu als ,,Immunisierungskrankheit” bezeichnet. Wihrend sich
zwar in manchen Fillen an die Erstinfektion, speziell wenn sie in den ersten
Lebensjahren erfolgt, unmittelbar eine weitere Ausbreitung der Tuberkulose in
bosartiger Form mit fortschreitender Verkisung sowie Miliartuberkulose anschliefit,
beobachtet man in zahlreichen Fillen, insbesondere bei #lteren Kindern, eine
Ausheilung der primaren Lungentuberkulose, wihrend die oben beschriebenen
Bronchialdrusenveranderungen als einziges klinisch greifbares Residuum zuriick-
bleiben. Wenn nun spéter bei erneuter Tuberkuloseerkrankung durch Aufflackern
des ersten Herdes oder durch exogene Neuinfektion die Krankheit oft einen
weniger bosartigen und milderen Charakter erkennen laBt, der in der Neigung
zu chronischem Verlauf und vor allem ohne stirkere Generalisierung, d. h. unter
dem Bilde der gewdhnlichen Lungentuberkulose des Erwachsenen zum Ausdruck
kommt, so laBt sich das so deuten, daB die erste Infektion zwar keinen absoluten
Schutz, aber hiufig eine relative Immunitét hinterlat. Hierfiir spricht auch u. a.
die Beobachtung iiber den Verlauf der Tuberkulose bei solchen Erwachsenen, die
wie z. B. gewisse V6lker (Neger, Kirgisen usw.) keine Gelegenheit zu einer Kindheits-
infektion hatten und spéter nach erfolgter erster Infektion einer bosartigen Verlaufs-
art nach dem Vorbild der Siuglingstuberkulose erliegen. Dall aber auch sonst
nicht immer ein gewisser Schutz trotz fritherer Infektion besteht, beweist der
gelegentliche maligne Verlauf der Tuberkulose Erwachsener, z. B. als kisige
Pneumonie. Den Beweis fir die zuriickbleibende spezifische Umstimmung des
Organismus durch die erfolgte Tuberkulose-Infektion bietet auch, wie erwahnt,
die Reaktion gegeniiber dem spezifischen Gift der Tuberkelbacillen, dem Tuber-
kulin. Wahrend das von Tuberkulose vollstéindig freie Individuum Tuberkulin
vollkommen reaktionslos vertrigt, belehrt uns der positive Ausfall der Tuberkulin-
probe dariiber, daB die grofite Mehrzahl der §esunden Erwachsenen eine, wenn
auch latent gebliebene Infektion durchmachtel.

Von der Annahme ausgehend, daB nach erfolgter Infektion die Weiterentwick-
lung der Tuberkulose im wesentlichen von den verschiedenen Immunitétslagen
des Organismus bestimmt wird, hat K. E. Ranke (1916) den Versuch gemacht, in
Analogie zur Lues auch bei der Tuberkulose drei verschiedene Stadien zu unter-
scheiden: Die Krankheit beginnt mit dem sog. Priméarinfekt, z. B. am hiufigsten
mit einem circumscripten aerogen entstandenen Lungenherd; an den Primérinfekt
schlieBt sich regelmiBig eine spezifische Erkrankung der regioniren Lymphdriisen
an?, wobei die Driisenaffektion oft viel michtiger als der kleine Priméirinfekt ist
(und dadurch gelegentlich eine primire Driisentuberkulose vortéuscht). Dieser sog.
Primarkomplex, d. h. primérer Organherd plus Driisenaffektion, kann statt in
der Lunge auch am Darm (in etwa 4—16% aller Lungentuberkulosen) und wesentlich
seltener an den Gaumenmandeln, im Mittelohr, an der Conjunctiva, der Haut oder an
der Wunde nach der rituellen Circumecision lokalisiert sein. Charakteristisch ist einer-
seits die hohe Empfinglichkeit des Kindesalters fiir derartige Erstinfektionen, anderer-
geits die fiir die Mehrzahl der Fille geltende erhebliche Spontanheilungstendenz des
Primérkomplexes, der klinisch oft unbemerkt bleibt (biologischallerdings nicht, wie
die im spateren Leben sehr haufige positive Tuberkulinreaktion zeigt). Im gegen-
teiligen Falle kommt es zu dem ebenfalls fast stets in die Kindheit fallenden sog.
Sekundirstadium von Ranke. Hier vergroBert sich entweder der priméare Herd

1 Die positive Tuberkulinreaktion beweist also nur das Vorhandensein lebender
Tuberkelbacillen im Korper, ohne da8 aber dieser deshalb krank sein muB.

2 Diese Regel gilt so ausnahmslos, daB bei Fehlen der Driisenbeteiligung mit
Sicherheit geschlossen werden darf, daB der betreffende Lungenherd kein Pr